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Fireka Imsa Sastia Juniantika, NIM. 178070901011008. Program Pendidikan 
Dokter Spesialis Ilmu Kesehatan Anak, Rumah Sakit Umum DR. Saiful Anwar, 
Fakultas Kedokteran Univeristas Brawijaya Malang, 31 Mei 2021. Faktor Risiko 
Terjadinya Late Onset Sepsis karena Bakteri Penghasil Extended Spectrum Β-
Lactamase (ESBL) pada Bayi Prematur, Supervisor: Dr.dr. Irene Ratridewi, Sp.A 
(K), M.Kes; dr. Eko Sulistijono, Sp.A (K); Dr. dr. Krisni Subandiyah, Sp.A(K);  
Latar Belakang dan Tujuan: Sepsis merupakan penyumbang morbiditas pada 
neonatus dengan insiden Late Onset Sepsis (LOS) jauh lebih tinggi pada bayi 
prematur. Angka keberhasilan terapi sepsis semakin menurun terutama di negara 
berkembang sebagai dampak dari meningkatnya masalah resistensi antibiotik 
terutama dari bakteri penghasil Extended Spectrum β-Lactamase (ESBL). 
Pengendalian fakor risiko dapat menjadi tindakan penting sebagai usaha menekan 
angka morbiditas dan mortalitas, serta dapat memberikan pedoman dalam 
pemilihan antibiotik. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui faktor risiko 
terjadinya Late Onset Sepsis karena bakteri penghasil ESBL (LOS-ESBL) pada 
bayi prematur. 
Desain, Sampel, dan Statistik: Penelitian ini adalah penelitian observasional 
analitik dengan pendekatan retrospektif yang dilakukan di Unit Neonatologi dan 
Bagian Rekam Medis RS Saiful Anwar Malang menggunakan data primer berupa 
hasil kultur darah neonatus serta data sekunder dari Rekam Medis periode Januari 
2019 hingga Maret 2021. Penelitian telah disetujui oleh Komite Etik Rumah sakit. 
Dilakukan uji korelasi Chi-square dan penghitungan Odds Ratio untuk menilai 
probabilitas setiap faktor risiko. Analisis multivariat dilakukan dengan Regression 
Test untuk mengetahui variabel mana yang paling berpengaruh sebagai prediktor. 
Uji statistik dianggap bermakna jika p≤0,05. Analsis dilakukan dengan software 
SPSS statistic 26 for Windows. 
Hasil Penelitian: Terdapat 248 kultur darah positif dengan 193 (77,8%) adalah 
kultur darah bayi prematur dan LOS ditemukan pada 142 bayi (73,5%). Data yang 
dapat dijadikan sampel penelitian pada kelompok kasus dan kelompok kontrol 
yaitu masing-masing 62 sampel. Bakteri gram negatif adalah patogen terbanyak 
(68%), didominasi Klebsiella pneumoniae dengan strain penghasil ESBL sebesar 
96%. Faktor yang berhubungan secara signifikan dengan terjadinya LOS-ESBL 
adalah prosedur invasif (p=0,00), pemakaian akses sentral (p=0,00), dan 
pemberian nutrisi parenteral (p=0,00). Hasil penghitungan OR pada faktor tersebut 
masing-masing sebesar 3,13 (1,45-6,73) pada prosedur invasif,  OR 9,54  (CI 3,7-
24) pada pemakaian akses sentral, dan OR 6,7 (CI 3-14) pada pemberian nutrisi 
parenteral. Pemakaian akses sentral terbukti sebagai faktor yang memiliki 
pengaruh terbesar terhadap terjadinya LOS akibat infeksi bakteri penghasil ESBL 
dengan Exp(B) = 6,98 (CI 3,12-15,59) dan p=0,000.  
Kesimpulan:  
Prosedur invasif, pemakaian akses sentral, dan pemberian nutrisi parenteral 
terbukti berpengaruh secara signifikan terhadap terjadinya LOS-ESBL dengan 
peningkatan risiko masing-masing sebesar OR=3,13 untuk posedur invasif, 
OR=9,54 untuk akses sentral, dan OR= 6,03 untuk nutrisi parenteral. Pemakaian 
akses sentral terbukti sebagai prediktor utama terjadinya LOS-ESBL pada bayi 
prematur. 
 





Fireka Imsa Sastia Juniantika, NIM. 178070901011008. Specialist Education 
Program Pediatrics, Saiful Anwar General Hospital, Medical Faculty Brawijaya 
University, Malang, May 31st 2020. The Risk Factor of Late Onset Sepsis caused 
by Bacteria Producing Extended Spectrum Β-Lactamase (ESBL) on Preterm 
Infant. Supervisor: Irene Ratridewi, MD, Paed(C), PhD; Eko Sulistijono, MD, Paed 
(C); Krisni Subandiyah, MD, Paed(C), PhD. 
Background and Objectives: Sepsis is a contributor to neonatal morbidity with a 
higher incidence of Late Onset Sepsis (LOS) in preterm infants. Therapeutics 
outcome of LOS has deteriorated, especially in developing countries as a result of 
the increasing problem of antibiotic resistance, especially from pathogen producing 
Extended Spectrum β-Lactamase (ESBL). Controlling risk factors can be an 
important action in an effort to reduce morbidity and mortality, and can provide 
guidance for antibiotics selection. This study aims to determine the risk factors for 
Late Onset Sepsis due to ESBL-producing bacteria (LOS-ESBL) in premature 
infants. 
 
Design, Sample and Statistics: This is an analytical observational study with 
retrospective approach conducted in Neonatology Unit and Medical Records 
Section of Saiful Anwar Hospital Malang using blood culture results as primary 
data and medical records as secondary one from January 2019 to March 2021. 
This study was approved by the hospital ethics committee. Chi-square correlation 
test was conducted. We also calculated Odds Ratio to assess the probability of 
each risk factor. Multivariate analysis was carried out with a Regression Test to 
determine which variable has the strongest influence as predictor. The statistical 
significancy was considered significant if p≤0.05. Analysis was done with SPSS 
statistic 26 software for Windows. 
 
Hasil Penelitian: There were 248 positive blood cultures with 193 (77.8%) cultures 
of preterm infants and LOS found in 142 infants (73.5%). The sample who meet 
the research criteria are 125 samples with same amount 62 samples respectively 
in the each group. Gram-negative bacteria are the most pathogens (68%), 
dominated by Klebsiella pneumoniae with 96% are ESBL-producing strains. 
Factors that have significant correlation with the occurrence of LOS-ESBL were 
invasive procedures (P = 0.00), use of central access (p = 0.00), and parenteral 
nutrition (p = 0.00). The results of OR for these factors is 3.13 (1.45-6.73) in 
invasive procedures, OR 9.54 (CI 3.7-24) for the use of central access, and OR 
6.7 (CI 3-14) on parenteral nutrition. The use of central access was proven to be a 
predictor or factor that had the greatest influence on the occurrence of LOS-ESBL 
with Exp (B) = 6.98 (CI 3.12-15.59) and p = 0.000. 
 
Conclusion: Invasive procedures, central access, and providing parenteral 
nutrition was shown to have a significant correlation on the occurrence of LOS-
ESBL with an increased risk OR = 3.13 for invasive procedures, OR = 9.54 for 
central access, and OR = 6.03 for parenteral nutrition. The use of central access 
was proven to be a predictor or factor that had the greatest influence on the 
occurrence of LOS-ESBL in preterm infants. 
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1.1 Latar Belakang 
Sepsis merupakan penyumbang utama morbiditas pada neonatus dengan 
insiden berkisar antara 1-10 per 1000 kelahiran hidup dan mencapai 13-27 per 
1000 kelahiran hidup pada bayi dengan berat badan lahir rendah (Seale et al., 
2014; Simonsen et al., 2014). Sepsis juga masih menjadi penyebab kematian 
utama bayi baru lahir dengan jumlahnya mencapai 1 juta kematian per tahun di 
seluruh dunia (Marando et al., 2018). Berdasarkan onset dan etiologinya, sepsis 
pada neonatus dibedakan menjadi Early Onset Sepsis (EOS) dan Late Onset 
Sepsis (LOS) dengan insiden LOS jauh lebih tinggi pada bayi prematur hingga 
mencapai 32% (Gomella, 2020). 
Tatalaksana sepsis neonatal hingga kini masih menjadi tantangan 
terutama pada negara dengan pendapatan rendah (Marando et al., 2018). Angka 
keberhasilan terapi sepsis semakin menurun sebagai dampak dari meningkatnya 
resistensi terhadap berbagai jenis antibiotik (Tripathi et al., 2012; Tzialla et al., 
2015). Kondisi ini diduga terjadi karena pesatnya perkembangan strain patogen 
penghasil enzim β-lactamase atau Extended Spectrum β-Lactamase (ESBL) 
(Singer et al., 2016; Kawasaki, 2017). Peningkatan prevalensi organisme resisten 
obat di berbagai unit perinatologi dan ruang intensif membatasi pilihan terapi dan 
keterlambatan pemberian terapi efektif (Marando et al., 2018). 
Di berbagai negara berkembang termasuk Indonesia, bakteri penghasil 
ESBL adalah penyebab terbanyak sepsis neonatal dengan mortalitas tinggi 
(Gaurav et al., 2011; Marando et al., 2018). Infeksi yang disebabkan oleh 
organisme penghasil ESBL memberikan luaran yang buruk bagi neonatus 
terutama dengan kondisi imunitas yang rendah seperti pada bayi prematur. 
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(Tschudin-Sutter et al., 2010). Dalam upaya mencapai target internasional untuk 
menurunkan angka kematian neonatus hingga kurang dari 10 untuk 1000 
kelahiran hidup di setiap negara pada tahun 2035, deteksi dini dianggap menjadi 
hal yang paling berperan. Pengendalian fakor risiko dapat menjadi tindakan 
penting sebagai usaha menekan angka kejadian, morbiditas dan mortalitas, serta 
dapat memberikan pedoman dalam pemilihan antibiotik (Gaurav et al., 2011; Lawn 
et al., 2014; Kawasaki, 2017).  
Banyak penelitian telah ada untuk mengetahui faktor risiko infeksi ESBL 
pada dewasa. Namun, penelitian di bidang pediatri khususnya pada neonatus 
sangat terbatas. Penelitian yang ada menemukan bahwa kolonisasi ESBL lebih 
dikaitan dengan infeksi nosokomial yang didapatkan selama perawatan (hospital 
acquired) seperti durasi rawat inap, riwayat perawatan NICU, penggunaan 
antibiotik, prosedur Invasif, dan pemberian nutrisi parenteral (Marando et al., 
2018). Padahal kondisi-kondisi tersebut merupakan bagian dari tatalaksana yang 
sering dibutuhkan pada sebagian besar bayi prematur. Untuk itu penting kiranya 
mengetahui apakah faktor-faktor tersebut memang merupakan faktor risiko 
terjadinya Late Onset Sepsis karena bakteri penghasil ESBL (LOS-ESBL) pada 
bayi prematur (Vergnano et al, 2016).  
1.2 Rumusan Masalah 
Berdasarkan latar belakang tersebut di atas, maka masalah yang muncul 
adalah apakah durasi rawat inap, riwayat pemberian antibiotik golongan β-laktam, 
perawatan NICU, pemakaian ventilator, tindakan bedah, prosedur invasif, 
pemakaian akses sentral, dan pemberian nutrisi parenteral merupakan faktor 
risiko terjadinya Late Onset Sepsis karena bakteri penghasil ESBL (LOS-ESBL) 
pada pada bayi prematur? 
1.2.1 Sub Masalah 
Selanjutnya permasalahan utama tersebut dijabarkan dalam beberapa sub 
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masalah sebagai berikut: 
1. Apakah terdapat hubungan yang signifikan antara durasi rawat inap, riwayat 
pemberian antibiotik (golongan β-laktam), perawatan NICU, pemakaian 
ventilator, tindakan bedah, prosedur invasif, pemakaian akses sentral, dan 
pemberian nutrisi parenteral terhadap terjadinya LOS-ESBL pada bayi 
prematur? 
2 Berapakah nilai Odds Ratio (OR) durasi rawat inap, riwayat pemberian 
antibiotik (golongan β-laktam), perawatan NICU, pemakaian ventilator, 
tindakan bedah, prosedur invasif, pemakaian akses sentral, dan pemberian 
nutrisi parenteral terhadap risiko terjadinya LOS-ESBL pada bayi prematur? 
3 Apakah akses sentral merupakan faktor risiko yang paling berpengaruh 
terhadap terjadinya LOS-ESBL pada bayi prematur?  
1.3 Tujuan Penelitian 
1.3.1. Tujuan Umum 
Tujuan dari penelitian ini adalah untuk mengetahui apakah durasi rawat 
inap, riwayat pemberian antibiotik golongan β-laktam, perawatan NICU, 
pemakaian ventilator, tindakan bedah, prosedur invasif, pemakaian akses sentral, 
dan pemberian nutrisi parenteral merupakan faktor risiko terjadinya Late Onset 
Sepsis karena bakteri penghasil ESBL (LOS-ESBL) pada pada bayi prematur. 
1.3.2 Tujuan Khusus 
1. Membuktikan bahwa terdapat hubungan yang signifikan antara durasi 
rawat inap, riwayat pemberian antibiotik (golongan β-laktam), perawatan 
NICU, pemakaian ventilator, tindakan bedah, prosedur invasif, pemakaian 
akses sentral, dan pemberian nutrisi parenteral terhadap terjadinya LOS-
ESBL pada bayi prematur. 
2. Menghitung Odds Ratio (OR) antara durasi rawat inap, riwayat pemberian 
antibiotik (golongan β-laktam), perawatan NICU, pemakaian ventilator, 
4 
 
tindakan bedah, prosedur invasif, pemakaian akses sentral, dan pemberian 
nutrisi parenteral terhadap terjadinya LOS-ESBL pada bayi prematur. 
3. Membuktikan bahwa pemakaian akses sentral merupakan faktor yang 
paling berpengaruh terhadap terjadinya LOS-ESBL pada bayi prematur.   
1.4 Manfaat Penelitian 
1.4.1 Manfaat di Bidang Ilmu Pengetahuan 
Penelitian ini dapat memberikan pengetahuan mengenai faktor-faktor yang 
dapat meningkatkan risiko terjadinya Late Onset Sepsis karena bakteri penghasil 
ESBL pada bayi prematur. 
1.4.2   Manfaat di Bidang Pelayanan Kesehatan 
Penelitian ini dapat menjadi pertimbangan dasar tatalaksana infeksi bakteri 
penghasil ESBL serta pencegahan dan pengendalian faktor risiko yang ada guna 



















2.1 Sepsis Neonatal 
Di era saat ini, sepsis pada neonatus masih menjadi masalah kesehatan 
besar dengan prevalensi dan dampak yang tergolong signifikan. Studi dan 
intervensi terbaru mengenai diagnosis dan tatalaksana sepsis neonatorum kini 
terus berkembang untuk menanggapi angka mortalitas yang tinggi dan luaran 
sepsis pada neonatus yang tergolong rendah. 
2.1.1 Definisi  
Sepsis neonatal adalah infeksi sistemik oleh bakteri, virus, atau jamur pada 
bayi usia ≤ 28 hari disertai berbagai manifestasi klinis dan perubahan 
hemodinamik yang menjadi penyebab morbiditas dan mortalitas pada neonatus 
(Simonses et al., 2014; Shane et al., 2017). Neonatus dengan sepsis memiliki 
gejala klinis atau faktor risiko ditambah adanya hasil kultur positif dari darah atau 
cairan serebrospinal (Sharma et al., 2015).  
Banyak pedoman mengenai definisi sepsis neonatal dari berbagai studi. 
Pedoman yang telah lama dianut adalah kultur darah positif sebaga baku emas 
adanya sepsis pada neonatus. Namun seiring dengan pesatnya penelitian 
mengenai sepsis pada neonatus, pada beberapa kasus terbukti manifestasi klinis 
sepsis pada neonatus tidak selalu menunjukkan hasil kultur darah yang positif, 
begitu pula sebaliknya. Ketika kultur darah maupun kultur spesimen lain 
menunjukkan hasil negatif, namun bayi memiliki klinis infeksi yang konsisten, maka 
dapat diberikan istilah sepsis klinis. Penting untuk memahami bahwa hasil kultur 
darah yang positif tidak dibutuhkan dalam konsensus definisi sepsis (Wynn, 2016). 
Sepsis pada neonatus juga sempat menggunakan definisi yang sesuai 
pedoman sepsis pediatri tahun 2005 dimana sepsis adalah ditemukannya kriteria 
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Systemic Inflammatory Response Syndrome (SIRS) disertai lokus infeksi. Namun 
dalam perkembangannya diketahui bahwa efektifitas krtiteria SIRS hanya pada 
bayi cukup bulan, sedangkan pada bayi prematur kemampuan prediktifnya tidak 
terlalu signifikan. Bahkan ditunjukkan bahwa hanya 55% bayi dengan kriteria SIRS 
memiliki hasil kultur yang positif. Kriteria ini mulai ditinggalkan karena dianggap 
tidak akurat sebagai pedoman penegakan diagnosis dan dikhawatirkan akan 
mempengaruhi ketepatan serta kecepatan terapi (Prusakowski dan Chen, 2017).  
Tabel 2.1 Kriteria Systemic Inflammatory Response Syndrome (SIRS) 
SIRS= 2 dari 4 kriteria dibawah ini dengan setidaknya 1 dari kelainan pada suhu 
atau jumlah leukosit 
 Suhu inti tubuh (dubur atau oral) lebih besar dari 38.5C atau kurang dari 
36C (timpani, kaki, dan pengukuran suhu aksila tidak dianjurkan) 
 Takikardia 
 Takipnea 
 Jumlah leukosit abnormal tinggi atau rendah berdasarkan usia atau 
bandemia (> 10% neutrofil imatur) 
Kriteria SIRS yang telah direvisi oleh Society of Critical Care Medicine and the American 
College of Critical Care Medicine (ACCM). 
Dikutip dari: Prusakowski dan Chen, 2017 
Definisi sepsis yang saat ini lebih banyak dianut dibedakan menjadi Clinical 
sepsis (Probable Sepsis) dan Culture Positive Sepsis. Clinical. Probable Sepsis 
merupakan istilah dimana neonatus memiliki manifestasi klinis sugestif septikemia 
ditambah dengan adanya kriteria salah satu dari adanya faktor predisposis (seperti 
demam pada ibu, ketuban berbau, KPD > 24 jam), parameter laboratoris yang 
positif (minimal 2 dari: jumlah leukosi <5000/mm, Immature to total (IT) ratio  >0,2, 
Absolute Neutrophil Count (ANC) <1800/cumm, C-Reactive Protein (CRP) 
>1mg/dl dan Laju Endap Darah (LED) >10mm/jam), serta gambaran penumonia 
pada pemeriksaan radiologis. Culture Positive Sepsis digunakan sebagai definisi 
pada neonatus dengan menifestasi klinis sugestif septikemia, penumonia, atau 
meningitis, dengan didapatkan adanya kolonisasi patogen (dari isolat darah, 
cairan serebrospinal, urin, atau abses), atau ditemukannya tanda patologis sepsis 




Insiden sepsis neonatorum di dunia berkisar antara 1-10 per 1000 
kelahiran hidup dan mencapai 13-27 per 1000 kelahiran hidup pada bayi dengan 
berat <1500gram. Pada negara maju seperti Amerika, kejadian sepsis sejak 1980 
bervariasi diantara 2-4 per 1000 kelahiran hidup (Simonsen et al., 2014). Suatu 
studi dari Eunice Kennedy Shriver National Institute of Child Health and Human 
Development (NICHD) Neonatal Research Network melaporkan sepsis pada 
400.000 kelahiran hidup dengan hasil kultur positif sebesar 0,98 kasus dalam 1000 
kelahiran (Shane et al., 2017). Insiden late onset sepsis bervariasi sesuai derajat 
maturitas bayi baru lahir dari 0,6% hingga 14%. Pada neonatus dengan usia 
gestasi < 28 minggu, insiden sepsis sebesar 36,3%. Sedangkan pada usia 
kehamilan 29-32 minggu 29,6%, usia kehamilan 33-36 minggu 17,5%, dan 16,5% 
pada bayi aterm (Dong dan Speer, 2014). 
Di negara berkembang angka kejadian sepsis neonatorum sebesar 34-37 
per 1000 kelahiran hidup. Studi yang dilakukan di Indonesia yaitu di Rumah Sakit 
Cipto Mangunkusumo (RSCM) menunjukkan insiden sepsis neonatorum adalah 
98 per 1000 kelahiran hidup (Ruslani et al., 2013).  
Angka kematian 13-50%, terutama pada bayi prematur (5-10 kali kejadian 
pada neonatus cukup bulan) dan neonatus dengan penyakit berat dini. Infeksi 
nosokomial pada bayi berat lahir sangat rendah, merupakan penyebab utama 
tingginya kematian pada umur setelah 5 hari kehidupan (Simonsen et al., 2014).   
2.1.3 Patofisiologi Sepsis Neonatal 
Bayi sehat cukup bulan memiliki insiden yang rendah untuk mendapatkan 
infeksi. Bayi sehat cukup bulan memiliki risiko infeksi sebesar 1% sedangkan bayi 
prematur memiliki risiko infeksi yang lebih tinggi hingga 20-25%. Bayi yang 
memiliki risiko tinggi untuk mengalamsi sepsis awitan dini adalah prematur, lahir 
dari ibu dengan infeksi, ketuban pecah dini >6 jam. KPD berkaitan dengan 
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peningkatan risiko sepsis hingga 10x lipat. Risiko infeksi semakin meningkat 
berkenaan dengan semakin lamanya onset KPD (Gomella et al., 2013; Shah et 
al., 2014). 
Prematuritas dengan usia kehamilan < 37 minggu kehamilan merupakan 
faktor yang signifikan yang berkaitan dengan sepsis. Risiko meningkat dengan 
semakin rendahnya usia kehamilan dan berat badan lahir. Kondisi imunologis, 
termasuk fungsi komplemen dan aktivitas fagositosis yang belum matur pada 
neonatus khususnya bayi prematur juga memiliki andil dalam risiko terjadinya 
sepsis. Bayi prematur memiliki barier kulit dan mukosa yang masih buruk sehingga 
rentan menjadi fokus masuknya infeksi (Baltimore et al., 2013). 
Korioamnionitis adalah faktor utama sepsis neonatorum. Kriteria diagnosis 
klinis korioamnionitis adalah demam pada ibu > 38C dengan minimal 2 dari 
leukositosis pada ibu (>15.000 sel/mm3), takikardi pada ibu (>100 kali permenit), 
takikardi pada bayi (>160 kali /menit), dan ketuban berbau (Gomella et al., 2013; 
Shah et al., 2014). 
Sistim imunitas yang masih imatur pada neonatus berkontribusi paling 
besar dalam perkembangan sepsis karena PMN, makrofag, dan sel limfosit T 
penting dalam perlawanan terhadap infeksi. Selain itu, neonatus memiliki kadar 
imunoglobulin yang rendah dna belum mampu menghasilkan antibodi dalam 
jumlah besar. Transfer antibodi dari ibu kepada janin terjadi pada trimester akhir 
sehingga bayi prematur lebih berisiko dengan kondisinya yang imunokompromis 
(Singh dan Gray, 2020). 
Secara imunologis penyebab sepsis multifaktorial yaitu aktivasi mediator 
inflamasi, iskemia jaringan, dan perubahan kecepatan apoptosis. Kerusakan sel 
dengan keluarnya anti inflamasi seperti IL1, IL6, atau TNF meningkatkan risiko 
kegagalan multiorgan. Sistim kardiovaskular, respirasi, pencernaan, ginjal, dan 
neurologis adalah yang paling sering mengalami dampak. Infeksi juga dapat 
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menyebabkan ekstravasasi dan aktivasi granulosit serta monosit. Berbagai sitokin 
teraktivasi menyebabkan kerusakan endotelual. Sistim koagulasi teraktivasi dan 




Gambar 2.1 Perjalanan Proses Inflamasi pada Sepsis Neonatal. 
Invasi bakteri menginisiasi kerusakan jaringan. Komponen spesifik sel bakteri seperti 
endotoksin atau lipopolisakarida dan eksotoksin dari bakteri gram negatif, serta 
peptidoglikan, enterotoksin, superantigenic exotoxins dari bakteri gram positif dikenali oleh 
makrofag sehingga mencetuskan produksi mediator inflamasi. Meski infeksi bakteri 
bertanggung jawab pada inisiasi respon inflamasi, proses inflamasi sendiri merupakan 
hasil dari produksi mediator endogen. 










Gambar 2.2 Patogenesis Temuan Klinis pada Sepsis Neonatal. 
Sepsis neonatal dipengaruhi oleh adanya faktor risiko maternal dan juga faktor risiko 
neonatal. Adanya patogen yang masuk ditambah dengan sistim imun neonatus yang masih 
belum matang menimbulkan kondisi septikemia dengan berbagai manifestasi klinis pada 
berbagai organ.  
Dikutip dari: Baldwin, 2013 
 
2.1.4 Klasifikasi 
Sepsis disebabkan oleh respon imunitas yang dipicu oleh infeksi bakteri, 
jamur, parasit atau virus. Berdasarkan onset terjadinya, sepsis pada neonatus 
diklasifikasikan menjadi sepsis awitan dini yang terjadi dalam 72 jam setelah 
persalinan, dan infeksi neonatal awitan lambat yang terjadi setelah 72 jam pasca 
persalinan. Perbedaan ini juga terkait dengan perbedaan epidemologi organisme 
penyebab infeksi (Shane et al., 2017). 
2.1.4.1 Sepsis Awitan Dini (Early Onset Sepsis/EOS) 
Manifestasi klinis sepsis awitan dini muncul pada 72 jam pertama 
kehidupan. Infeksi pada sepsis awitan dini didapat sebelum atau saat kelahiran 
dengan transmisi vertikal dari ibu ke bayi (Sharma et al., 2015; Shane et al., 2017). 
Jika berat, neonatus dapat menunjukkan gejala intra uterin seperti fetal 
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tachycardia. Beberapa faktor berkaitan dengan meningkatnya kejadian sepsis 
awitan dini antara lain Berat Badan Lahir Rendah (BBLR), prematuritas, demam 
pada ibu dalam 2 minggu sebelum melahirkan, ketuban berbau atau ketuban 
mekoneal, KPD>24 jam, lebih dari 3 kali pemeriksaan pervaginam durante 
persalinan, proses persalinan dengan tindakan, asfiksia, dan bayi yang 
membutuhkan resusitasi neonatus. Neonatus dengan ketuban berbau atau 
memiliki 3 dari risiko yang telah disebutkan sebelumnya harus dipertimbangkan 
kemungkinan sepsis awitan dini dan tidak menunda pemberian terapi (Tripathi dan 
Malik, 2010).  
Infeksi neonatal awitan dini terbesar disebabkan oleh group B 
streptococcus (GBS)   (43%)   dan Eschericia coli (15.5-29%). Sedangkan pada 
bayi berat lahir sangat rendah angka kejadian infeksi akibat Eschericia coli justru 
lebih banyak ditemukan dibandingkan dengan GBS (5,1 dengan  2,1  per  1000  
kelahiran hidup). Di negara berkembang, selain GBS dan Eschericia coli, 
organisme gram negatif seperti Klebsiella pneumoniae serta gram positif seperti 
Staphylococcus aureus, angka kejadiannya juga cukup banyak (Shane et al., 
2017).  
2.1.4.2 Sepsis Awitan Lanjut (Late Onset Sepsis/LOS) 
Late Onset Sepsis (LOS) merupakan manifestasi sepsis yang muncul pada 
neonatus usia lebih dari 72 jam setelah kelahiran dengan puncak insiden terjadi 
pada usia minggu ke dua hingga ke tiga. LOS dikaitkan dengan infeksi nosokomial 
dengan organisme penyebab didapat dari paparan atau interaksi dengan 
lingkungan rumah sakit atau komunitas (Sharma et al., 2015; Afonso dan Blot, 
2017; Shane et al., 2017). Berdasarkan pengertian terbaru, LOS didefinisikan 
sebagai infeksi yang dibuktikan oleh kultur darah atau cairan serebrospinal yang 
dialami oleh bayi baru lahir setelah usia hari ke 7 sedangkan pada bayi dengan 
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Berat Badan Lahir Sangat Rendah (BBLSR), LOS didefinisikan sebagai infeksi 
yang terbukti dengan hasil kultur yang terjadi pada usia >72 jam (CDC, 2018; 
Gomella, 2020).  
LOS biasanya lebih berbahaya bila dibandingkan dengan EOS namun 
tidak berkaitan dengan komplikasi kehamilan dan kelahiran. Selain bakteremia, 
bayi dengan LOS juga dapat memiliki fokus infeksi lain, paling sering meningitis. 
Insiden LOS pada bayi cukup bulan sulit diketahui namun suatu penelitian 
menunjukkan angka rawat inap bayi prematur lanjut (late preterm) pada 3 bulan 
pertama sebesar 6,3 per 1000 rawat inap. Insiden LOS jauh lebih tinggi pada bayi 
BBLSR. Berdasarkan data dari NICHD Neonatal Research Network (NICHD-NRN) 
yang menunjukkan insiden LOS sebesar 32% dan mulai mengalami penurunan di 
beberapa tahun terakhir (Gomella, 2020). 
Transmisi horizontal berperan signifikan pada terjadinya LOS seperti flora 
pada ruang perawatan NICU maupun segala prosedur invasif. Rusaknnya fungsi 
pelindung alami kulit dan intestinal menyebabkan invasi organisme oportunistik. 
Neonatus, khususnya yang lahir prematur, memiliki peningkatan risiko infeksi 
akibat penyakit yang mendasari dan ketahanan imun yang belum matang 
(Gomella, 2020). Infeksi neonatal awitan lambat terutama disebabkan oleh bakteri 
gram positif (GPB) (49%), dengan organisme penyebab tersering coagulase 
negative Staphylococcus (CoNS) (45%), khususnya Staphylococcus epidermidis 
(53% kasus). Infeksi neonatal awitan lambat yang disebabkan oleh organisme 
gram negatif kejadiannya lebih jarang (23%), akan tetapi biasanya berkaitan 
dengan moralitas yang tinggi. Peran CoNS sebagai penyebab terbesar infeksi 
awitan lambat seringkali didapatkan pada kasus prematuritas di ruang perawatan 
intensif yang menggunakan ventilator dan alat invasif lainnya (Semonsen et al., 
2014; Shane et al., 2017). 
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Di negara berkembang kejadian infeksi neonatal awitan lambat juga 
didominasi oleh orgnisme gram positif meliputi Staphylococcus aureus, 
Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes dan Steptococcus 
agalactiae (GBS). Adapun organisme gram negatif yang terlibat disini termasuk 
Salmonella sp. non-thypoid. Sepsis yang ditimbulkan GBS di negara berkembang 
memiliki angka mortalitas 3x lebih besar dibandingkan di negara maju. Penyebab 
dari bakteri gram negatif paling banyak adalah golongan Enterobacteriaceae 
termasuk Klebsiella sp. dan E.coli Meskipun kejadiannya prematuritas dan 
kematian akibat prematuritas di negara berkembang juga cukup besar, akan tetapi 
keterbasan perawatan intensif dengan ventilator dan alat invasif lain juga lebih 
jarang ditemukan. Sehingga dalam konteks ini, CoNS pada beberapa kasus 
memang ditemukan sebagai kuman patogen penyebab infeksi, akan tetapi pada 
kondisi lain ternyata hanya merupakan bakteri kontaminan (Semonsen et al., 2014; 
Shane et al., 2017). 
Faktor risiko neonatus dapat mengalami LOS antara lain riwayat perawatan 
di NICU, penggunaan alat ventilasi, higinitas yang buruk, BBLR, prematuritas, 
perawatan tali pusar yang buruk, penggunaan dot, prosedur invasif, dan 
pemberian makan selain susu atau ASI (Tripathi dan Malik, 2010). Penelitian lain 
menyatakan faktor risiko terjadinya LOS pada neonatus adalah prematuritas dan 
pemberian nutrisi parenteral, penggunaan CVC, dan lama perawatan di Rumah 
Sakit (Downey et al, 2010; Troger et al., 2014). Penelitian di Taiwan menyatakan 
secara demografis sebagian besar bayi dengan LOS adalah bayi prematur dengan 
faktor risiko antara lain pemberian nutrisi parenteral dan penggunaan steroid 
prenatal (Kung et al., 2016). Pada suatu penelitian multicenter terbaru, terbukti 
bahwa faktor yang secara signifikan dapat meningkatkan risiko terjadinya LOS 
pada bayi prematur adalah durasi penggunaan nutrisi parenteral dan pemberian 
sefalosporin generasi III (El Hassani et al., 2019).  
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Prematuritas merupakan faktor tunggal yang berkaitan dengan LOS secara 
signifikan. Terdapat peningkatan risiko sebanding dengan semakin rendahnya 
usia kehamilan, yaitu pada usia kehamilan < 25 minggu sebesar 415, pada usia 
kehamilan 25-28 minggu sebesar 21%, dan 10% pada usia kehamilan 29-32 
minggu. Kateterisasi intravaskular (PICC dan kateter umbilikal) serta dukungan 
respiratorik (endotracheal intubation) maupun metabolik (nutrisi parenteral total) 
merupakan faktor risiko yang penting terhadap terjadinya LOS. Penggunaan 
ventilasi mekanik dan CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) juga berkaitan 
dengan peningkatan risiko LOS pada neonatus dengan BBLSR. Faktor Risiko 
tambahan yang berkaitan dengan infeksi ESBL adalah ventilasi mekanik yang 
lama, durasi rawat inap, penggunaan alat invasif, dan penggunaan agen 
antimikroba. Bayi yang lahir dari ibu dengan kolonisasi kuman E.Coli penghasil 
ESBL juga memiliki risiko tinggi (Gomella, 2020).  
Tabel 2.2 Patogen dan Faktor Risiko Sepsis pada Neonatus 
Sepsis Neonatus Patogen Faktor Risiko 






Basil gram negatif lain 
Kolonisasi Streptokokkus 
grup B pada ibu 
Korioamnionitis 
Ketuban Pecah Dini (KPD) 
KPD > 18 jam 
Prematur (<37 minggu) 
Kehamilan kembar 







Group B Streptococci 
Prematuritas 
BBLR 




Penggunaan antibiotik lama  
Berdasarkan onsetnya sepsis pada neonatus di bedakan menjadi sepsis awitan dini dan 
sepsis awitan lanjut dengan terdapat perbedaan pula dari patogen penyebabnya. Faktor 
risiko terjadinya sepsis berbeda pada kedua tipe. 




2.1.5 Diagnosis Sepsis Neonatal 
2.1.5.1 Manifestasi klinis 
Tanda dan gejala klinis sepsis sebenarnya tidak spesifik dengan diagnosis 
banding yang luas. Beberapa tidak menunjukkan gejala khas. Manifestasi klinis 
dapat dikenali berdasarkan sistim organ. Manifestasi pada sistim saraf pusat dapat 
berupa high-pitched cry, iritabilitas, koma, atau kejang. Manifestasi pada jantung 
dapat berupa hipotensi dan gangguan perfusi, takikardi atau bradikardi. Gangguan 
yang terlihat pada fungsi gastrointestinal adalah intoleransi minum, muntah, 
distensi abdomen, ileus, bahkan Necrotising Enterocolitis (NEC). Neonatus dapat 
mengalami hiperbilirubinemia indirek maupun kolestasis. Dapat pula dijumpai 
hepatomegali atau transaminitis. Pada ginjal, sepsis dapat ditandai dengan 
munculnya kondisi acute renal injury hingga gagal ginjal. Tanda hematologi dapat 
berupa perdarahan kulit maupun mukosa (Tripathi dan Malik, 2010).  
Instabilitas suhu, hipotermi lebih banyak ditemukan dibanding demam 
sebagai tanda klinis sepsis. Manifestasi pada kulit, seperti perfusi perifer buruk, 
sianosis, mottling, pucat, petekie, rash, ikterik. Gangguan metabolik seperti 
hipoglikemia, hiperglikemia, atau asidosis metabolik. Infeksi Fokal seperti elulitis, 
impetigo, abses, ompalitis, konjungtivitis, otitis media, meningitis, atau 
osteomyelitis (Gomella et al., 2013).  
2.1.5.2 Pemeriksaan Penunjang 
Baku emas ditentukannya infeksi patogen penghasil ESBL adalah kultur 
darah atau cairan tubuh lain yang normalnya steril seperti urin, cairan 
serebrospinal, atau aspirasi trakea. Spesimen permukaan kulit tidak dapat 
dijadikan sampel kultur pada sepsis. Kultur seharusnya dilakukan pada semua 
kasus sebelum pemberian antibiotik (Gomella, 2013). Computer-assisted 
automated blood culture systems dapat mengidentifikasi hingga 94-96% 
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mikroorganisme dalam 36-48 jam inkubasi. Volume minimal sampel kultur darah 
adalah 1 ml untuk bayi dengan berat badan< 1500 gram, 2 ml untuk bayi berat 
badan 1500-3000 gram, dan 3 ml untuk bayi dengan berat badan >3000 gram. 
Dua kultur darah (1 dari PICC dan 1 dari perifer) sangat direkomendasikan 
(Gomella, 2020). Kultur darah harus diperiksa dalam 72 jam sebelum dikonfirmasi 
sebagai steril. Saat ini dapat mendeteksi pertumbuhan patogen dalam 12-24 jam 
dengan BACTEC atau sistim BACT/ALERT yang dapat mendeteksi patogen pada 
konsentrasi 1-2 cfu/ml (Tripathi dan Malik, 2010). Nilai kultur urin yang positif pada 
bayi dengan sepsis awitan dini sangat rendah. Neonatus yang berisiko terhadap 
sepsis akibat jamur dan pada bayi dengan berat lahir sanat rendah perlu dilakukan 
pemeriksaan urin untuk menyingkirkan infeksi saluran kemih (ISK). ISK pada 
neonatus dapat didiagnosis dengan adanya > 10 leukosit/mm pada 10 ml sampel, 
> 10 organisme pada sampel yang didapat dari kateterisasi, atau adanya 
organisme pada urin dengan aspirasi suprapubis. Insiden meningitis pada sepsis 
neonatal sebesar 0,3-3%, untuk itu pada sepsis awitan dini dengan hasil kultur 
positif pemeriksaan lumbal pungsi sangat dianjurkan. Pada sepsis awitan lanjut, 
lumbal pungsi harus dilakukan pada semua bayi sebelum antibiotik diberikan. 
Lumbal pungsi tidak dilakukan pada bayi asimtomatik dengan hanya memiliki risiko 
maternal. Lumbal pungsi ditunda pada bayi prematur dengan Respiratory Distress 
Syndrome (RDS), bayi sakit kritis, atau hemodinamik tidak stabil (Tripathi dan 
Malik, 2010). 
Metode molekular untuk mendeteksi sepsis dalam darah adalah 
Polymerase Chain Reaction (PCR) dan DNA microarray based method. 
Pemeriksaan ini menjanjikan deteksi cepat dibanding hasil kultur dengan hanya 
diperlukan sampel dalam jumlah sedikit (Gomella, 2014).  
Sebelum baku emas memberikan hasil, perlu dilakukan penapisan sepsis 
dengan pemeriksaan darah lengkap dan juga beberapa pemeriksaan lain. Hasil 
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laboratorium yang mengarah pada sepsis antara lain jumlah leukosit <5000/mm3., 
IT ratio >0,2, LED >15mm/jam, dan CRP > 1mg/dl. Kecurigaan sepsis diberikan 
bila terdapat minimal 2 dari hasil tersebut.  Apabila hasil negatif namun klinis 
pasien sangat mengarah pada sepsis, maka pemeriksan diulang dalam 12 jam 
(Tripathi dan Malik, 2010). LOS sendiri ditandai dengan peningkatan dan 
penurunan sel darah putih (leukosit 1000/mm3 atau >50,000/mm3), Absolute 
Neutrophil Count (ANC) tinggi >17,670/mm3, peningkatan Ratio of immature to 
total polymorphonuclear cells (I/T ratio) memiliki nilai prediktif yang baik jika 
nilainya >0,2, dan penurunan trombosit (<50.000 cell/ml). Kondisi neutropenia 
justru sering ditemukan pada bayi BBLSR yang sehat (Gomella, 2020).  
Pemeriksan lain adalah Acute Phase Reactant (APR). APR dapat 
menunjukkan adanya inflamasi, namun tidak dapat dibedakan inflamasi akibat 
infeksi ataupun noninfeksi. APR yang digunakan secara rutin hanyalah C-Reactive 
Protein (CRP) dan Procalcitonin (PCT). C-Reactive Protein (CRP) adalah APR 
yang paling sering meningkat pada kondisi inflamasi akibat infeksi atau kerusakan 
jaringan. Peningkatan CRP pada kondisi non-infeksi antara lain hipoksia, 
Respiratory Distress Syndrome (RDS), aspirasi mekoneal, akibat trauma atau 
pembedahan, dan imunisasi (Gomella, 2020).  
Konsentrasi tinggi dari CRP dilaporkan pada infeksi bakterial. Sintesis CRP 
oleh hepatosit dimodulasi oleh sitokin antara lain IL 1, IL 6, IL 8, dan TNF. Sekresi 
CRP dimulai dalam 4-6 jam setelah setelah adanya proses infeksi atau kerusakan 
jaringan, dengan waktu paruh 19 jam, dan dapat meningkat lebih dari 1000 kali 
lipat sebagai respon fase akut dengan puncaknya dalam 36-48 jam. Jika 
pemeriksaan CRP dipilih, maka sebaiknya dilakukan secara serial. Nilai CRP 
5mg/dl memiliki sensitivitas 95% dan 98% nilai prediksi negatif. Petanda sepsis 
terbaru secara laboratorium adalah procalcitonin (PCT). PCT dihasilkan oleh 
monosit dan hepatosit yang mulai meningkat dalam 4 jam setelah paparan 
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endotoksin bakteri, memuncak pada 8 jam dan menetap selama 24 jam. Dengan 
ambang batas yang tinggi, baik procalcitonin (2,3 ng/ml) dan CRP (30mg/dl) 
memiliki spesifitas yang tinggi 97% namun senitivitas yang rendah 48% untuk 
mendeteksi sepsis. Nilai procalcitonin (2,3 ng/ml) dan CRP (30mg/dl) 
mengindikasikan sepsis neonatal dan antibiotik segera diberikan meski hasil kultur 
tidak menunjukkan patogen. Peningkatan CRP tidak dapat dijadikan pedoman 
pemberian antibiotik pada kondisi hasil kultur negatif. Pada kondisi sepsis, CRP 
lebih digunakan sebagai eksklusi infeksi bila hasilnya normal (high negative 
predictive value), monitoring, dan keberhasilan terapi (Tripathi dan Malik, 2010, 
Gomella, 2020). 
Pemeriksaan rontgen toraks dilakukan pada bayi dengan klinis distres 
nafas atau apneu. Sedangkan rontgen abdomen dilakukan pada kecurigan NEC 
(Gomella, 2013).  
2.1.6 Tatalasana Sepsis Neonatal 
Sebenarnya rekomendasi mengenai manajemen sepsis pada bayi dan 
anak-anak tidak jauh berbeda dengan pada pasien dewasa. Tatalaksana utama 
adalah pemberian antibiotik dan stabilisasi hemodinamik (Randolph dan McCulloh, 
2014). Tatalaksana yang penting pada sepsis ialah terapi antibiotik yang harus 
segera diberikan secara dini paling tidak dalam 1 jam pertama kondisi sepsis 
(Thwaites et al., 2016). Keterlambatan pemberian antibiotik setiap jamnya semakin 
meningkatkan angka mortalitas yang dapat dinilai dari munculnya kegagalan 
fungsi berbagai organ (Rhodes et al., 2017). Suatu studi terbaru menunjukkan 3 
jam keterlambatan antibiotik meningkatkan angka mortalitas dan kegagalan organ 
(Watkins, 2018). 
Antibiotik yang diberikan sebagai terapi empiris harus bersifat spektrum 
luas dan dapat melingkupi semua jenis patogen dan pola resistensi. Beberapa 
faktor perlu dipertimbangkan dalam memilihi antibiotik yang sesuai untuk setiap 
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pasien di setiap pusat kesehatan. Prevalensi patogen dan pola resistensi dalam 
komunitas, rumah sakit, dan bangsal juga menentukan jenis patogen yang paling 
mungkin (Thwaites et al., 2016). 
Pemberian antibiotik empirik pada bayi yang beresiko dengan sepsis 
memerlukan sejumlah pertimbangan klinis. Antibiotik empirik dimulai pada bayi 
prematur dengan adanya faktor risiko atau suatu klinis yang mengarah pada 
infeksi sedangkan pada neonatus aterm antibiotik empirik diberikan pada bayi 
dengan faktor risiko dan hasil skrining sepsis positif (Sharma et al., 2015). 
Pada kondisi fasilitas kultur dan resistensi antibiotik tersedia, antibiotik 
harus segera diganti dengan antibiotik sesuai dengan kepekaan hasil kultur. 
Pemberian antibiotik definitif harus segera diberikan dalam 3-5 hari berdasarkan 
hasil kultur yang muncul. Kondisi klinis yang tidak membaik berkaitan dengan 
terapi antibiotik yang tidak sesuai pada sepsis (Balazs et al., 2017; Rhodes et al., 
2017). Terapi antibiotik disarankan diberikan selama 7 hingga 10 hari, namun pada 
kasus respon klinis yang lambat, imunodefisiensi, atau sepsis berat, dapat 
dipertimbangkan penggunan antibiotik yang lebih lama (Balazs et al., 2017). 
Durasi terapi yang direkomendasikan oleh sebagian besar institusi ialah selama 
10-14 hari (Spyridis et al., 2015). Antibiotik empirik dihentikan ketika kultur darah 
dilaporkan steril (Sharma et al., 2015).  
Tatalaksana segera dimulai sebelum agen penyebab yang pasti 
teridentifikasi. Untuk sepsis awitan dini, direkomendasikan kombinasi ampisilin 
dan gentamisin. Regimen empiris ini mencakup mikroorganisme yang paling 
sering dijumpai yaitu GBS dan E. coli, dan telah terbukti selama bertahun-tahun. 
Pada sepsis awitan lanjut, flora NICU harus dipertimbangkan. Namun, stafilokokus 
berespon dengan vankomisin ditambah aminoglikosida seperti gentamisin atau 
amikasin. Sefalosporin generasi ketiga harus dihindari sebagai terapi empiris 
untuk sepsis pada neonatus karena berhubungan dengan peningkatan risiko 
20 
 
resistensi antibiotik dan infeksi jamur invasif. Secara empiris, pengobatan untuk 
sepsis awitan lanjut adalah ampisilin dan gentamisin; cefotaxime dapat 
ditambahkan hanya jika ada kekhawatiran meningitis (Gomella, 2013). 
Hingga saat ini masih belum ada studi randomized controll trial yang 
berhasil membuktikan pilihan antibiotika terbaik untuk infeksi neonatal. Akan tetapi 
sebagian besar studi tersebut tetap merekomendasikan pemakaian penisilin 
semisintetik (ampisilin) dan aminoglikosida sebagai kombinasi antibiotik yang 
efektif pada infeksi neonatal/sepsis awitan dini, sehingga kombinasi inilah yang 
direkomendasikan sebagai terapi empirik. Terapi empiris pilihan untuk sepsis 
awitan dini menggunakan monoterapi dengan amikasin, sedangkan pada sepsis 
awitan lanjut dengan piperacilin tazobaktam (Sharma et al., 2015). 
 Pendekatan lain berdasarkan rekomendasi Clinical Excellence Commision 
mengenai antibiotik empirik pada infeksi atau sepsis neonatal dipertimbangkan 
berdasarkan ada tidaknya klinis sumber infeksi yang berpotensi menimbulkan 
sepsis. Pemberian antifungal secara empiris (triazol, ekinokandin, amfoterisin B) 
dilakukan bila pasien tidak responsif terhadap terapi antibiotik standar, pada kasus 
yang memerlukan terapi antibiotik spektrum luas jangka lama, hasil kultur jamur 
positif, imunokompromais, dan pada pasien berisiko tinggi dengan syok septik 
(Dewi, 2011; Kawasaki, 2017). 
Pada LOS, terapi antimikroba perlu memperhatikan flora NICU, namun 
pemberian golongan vancomycin serta aminoglikosida seperti gentamisin atau 
amikasin sebagai staphylococcal coverage dimulai lebih dulu. Beberapa pusat 
juga ada yang lebih menggunakan sefazolin daripada vankomisin. Terapi empiris 
untuk neonatus dengan LOS yang didapatkan dari komunitas adalah ampisilin 
gentamisin. Cefoxime dapat ditambahkan hanya jika terdapat kecurigaan 
meningitis. Terapi dilanjutkan berdasarkan hasil kultur dan sensitivitas. Infeksi 
akibat organisme penghasil ESBL seperti K.Pneumonia, tersangka atau telah 
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teridentifikasi, menggunakan pilihan golongan karbapenem. Dalam kelompok 
aminoglikosida, amikasin juga efektif melawan strain penghasil ESBL. Pemberian 
imunoglobulin intravena pada neonatus dengan LOS tidak menunjukkan hasil 
penurunan mortalitas, durasi perawatan, dan komplikasi hingga usia 2 tahun 
(Gomella, 2020).  
2.1.7 Prognosis 
Sespis nosokomial bersifat Central Line–Associated Bloodstream 
Infections (CLABSIs). Meski pencegahan primer CLABSI adalah meminimalkan 
penggunaan akses central, prosedur antiseptik dan antimikroba selama 
kateterisasi merupakan faktor utama prevensi. Perbaikan kualitas prosedur dan 
perawatan kateter (NICU Central Catheter Bundles) telah terbukti menurunkan 
penyebaran CLABSIs di NICU. Kebersihan tangan merupakan strategi utama 
menghindari transmisi penularan di rumah sakit. ASI mengandung berbagai 
substansi yang berperan pada imunitas innate dan humoral terhadap patogen, 
untuk itu ASI diperhatikan sebagai salah satu kunci pencegahan infeksi pada 
neonatus. Menunjang komposisi mikrobiota saluran intestinal dengan probiotik 
dapat meningkatkan fungsi imun dan membantu mencegah NEC serta sepsis. 
Pada suatu metaanalisis dari 37 penelitian, pobiotik memiliki pengaruh meskipun 
kecil namun signifikan dalam menurunkan kejadian LOS (Gomella, 2020) 
Dengan diagnosis dan perawatan dini, sebagian besar bayi akan pulih dan 
tidak memiliki masalah jangka panjang. Namun, angka kematiannya masih 
signifikan. Pada sepsis awitan dini angka kematian adalah 5-10%, sedangkan 
pada sepsis awitan lanjut angka mortalitas sebesar 2-6%. Pada bayi dengan berat 
badan lahir rendah tingkat kematian lebih tinggi yaitu 16%. Sepsis dengan etiologi 
bakteri E. coli dikaitkan dengan mortalitas yang lebih tinggi dibandingkan dengan 
GBS (Gomella, 2013). 
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LOS pada neonatus memiliki angka mortalitas hingga 18%. Mortalitas 
akibat infeksi gram negatif lebih tinggi daripada gram positif. Faktor risiko yang 
dianggap meningkatkan mortalitas LOS antara lain intubasi dan penggunaan ETT, 
penggunaan vasopressor, hipoglikemia, trombositopenia, dan NEC. Bayi BBLSR 
yang dapat selamat dari LOS berisiko mengalami kecacatan neurologis seperti 
cerebral palsy (Gomella, 2020).  
Tabel 2.3 SNAPP II score (SNAP II with Perinatal extension)   
Variabel  Poin 
Mean Blood Pressure >29 mmHg 0 
 20-29 mmHg 9 
 <20 mmHg 19 
Temperatur >35,6 C 0 
 35-35,6 C 8 
 < 35C 15 
Rasio pO2/FiO2 >2,49 0 
 1-2,49 5 
 0,3-0,99 16 
 <0,3 28 
pH serum >7,19 0 
 7.1-7.19 7 
 <7.10 16 
Kejang Tidak 0 
 Berulang 5 
Produksi urin  >0,9 ml/kg/jam 0 
 0,1-0,9 ml/kg/jam 5 
 <0,1 ml/kg/jam 18 
Berat lahir >999 gram 0 
 750-990 gram 10 
 <750 gram 17 
Usia Kehamilan >persentil 3 0 
 <persentil 3 12 
Apgar score menit ke 5 >7  0 
 <7 18 
Poin 0-20 merupakan keparahan ringan, poin 20-40 termasuk keparahan sedang, dan > 
40 termasuk keparahan berat.  
Dikutip dari: Rachuri dan Jaidev, 2019 
Terdapat berbagai jenis sistim skoring untuk menilai mortalitas pada 
neonatus. Suatu Score for Neonatal Acute Physiology (SNAP) dikembangkan oleh 
Richardson pada tahun 1993 sebagai prediktor motalitas dan morbiditas 
berdasarkan tanda fisiologis. SNAP skor brubah menjadi SNAPII dengan 
mengurangi jumlah variabel menjadi 6 dengan durasi 12 jam pertama perawatan 
untuk meminimalkan efek terapi dini. Skor ini kemudian berkembang dan 
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mengalami penambahan variabel seperti berat badan, skor apgar, dan usia 
kehamilan karena dipercaya kondisi prenatal dan maternal juga mempengaruhi 
mortalitas neonatus sakit berat dan dikenal sebagai SNAPP II score (Harsha dan 
Archana, 2015). 
2.2. Extended Spectrum β- Lactamase (ESBL) 
2.2.1 Definisi  
Enzim β-Laktamase adalah penyebab utama resistensi pada bakteri gram 
negatif hingga saat ini. Beta laktamase sebenarnya merupakan suatu enzim yang 
sudah ada sejak jutaan tahun silam. Peneltian mengenai enzim ini dapat 
menonaktifkan kerja antibiotik β-laktam telah ada sejak 1940 (Brush et al., 2018). 
Beta laktamase adalah enzim serbaguna dengan struktur molekular yang terbatas 
yang dapat ditemukan di berbagai bakteri (Brush et al., 2018). Extended Spectrum 
β- Lactamase (ESBL) sendiri merupakan golongan enzim β-laktamase yang 
bermutasi sehingga mampu menghidrolisis satu atau lebih oxyimino-β-lactam, 
seperti cefotaxime, ceftazidime, dan aztreonam namun masih dapat dihambat oleh 
inhibitor laktamase. ESBL kebanyakan ditemukan pada berbagai jenis 
Enterobacteriaceae dan Pseudomonas aeruginosa. Karakteristik ini membedakan 
ESBL dari beta laktamase tipe AmpC yang merupakan kelompok enzim lain yang 
pada umumnya ditemukan pada bakteri gram negatif resisten sefalosporin (Rupp 
dan Fey, 2003). Pada laboratorium mikrobiologi klinis, produksi ESBL oleh bakteri 
gram negatif berdampak pada berkurangnya kerentanan terhadap satu atau lebih 
agen antimikroba seperti ceftazidime, cefotaxime, ceftriaxone, cefpodoxime atau 
aztreonam (Doi et al., 2017).  
ESBL resisten terhadap penisilin, sefalosporin generasi I sampai III, dan 
aztreonam (tapi tidak terhadap karbapenem) serta dapat dihambat oleh β-
lactamase inhibitor seperti asam klavulanat. Bakteri penghasil ESBL juga resisten 
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terhadap antibiotik dari kelas lainnya sehingga sangat membatasi pemilihan terapi 
(Gaurav et al., 2011). 
2.2.2 Epidemiologi  
Sejak pertama kali ditemukan yaitu pada pertengahan tahun 1980-an, 
ESBL telah semakin cepat menyebar dan bermutasi menjadi beberapa tipe. 
Meskipun ESBL telah banyak ditemukan pada berbagai Enterobacteriaceae dan 
Pseudomonadaceae di berbagai belahan dunia, namun mereka paling sering 
teridentifikasi dalam Klebsiella pneumoniae dan Escherechia coli. Pada berbagai 
belahan dunia 10-40% strain Escherichia coli dan Klebsiella pneumoniae 
mengekspresikan ESBL (Agnes, 2018). 
ESBL pertama kali ditemukan di Benua Eropa, yaitu di Jerman, dan 
kemudian ditemukan secara masif di Perancis.  Antara tahun 2008 dan 2011, 
presentase E.coli yang resisten terhadap sefalosporin generasi 3 meningkat 
secara signifikan pada 18 dari 28 negara di Eropa dimana dari keseluruhan isolat 
resisten tersebut, prevalensi ESBL ditemukan sebanyak 65-100% (EARSS, 2011). 
Berdasarkan survei di Amerika tahun 2008, 26% dari bakteri E.coli dan 35% dari 
K. pneumonia merupakan organisme penghasil ESBL. Di Asia sendiri, ESBL 
pertama kali ditemukan di Cina pada tahun 1988 dari isolat Klebsiella pneumonia. 
Hingga sekerang, penelitian di Asia menunjukkan pervalensi ESBL yang cukup 
tinggi (Ghafourian et al., 2015). Insiden infeksi bakteri penghasil ESBL sendiri pada 
neonatus sebesar 3,4 per 1000 pasien (Vijayakanthi et al., 2013). Insiden bakteri 
gram negatif penghasil ESBL pada sepsis awitan dini 44,7% dan pada sepsis 
awitan lanjut 65%. Klebsiella pneumonia merupakan organisme dominan 
penghasil ESBL di kedua tipe sepsis (Sharma et al., 2015).  
Infeksi bakteri penghasil ESBL merupakan masalah global meski 
prevalensinya sangat bervariasi di setiap negara bahkan institusi (Gaurav et al., 
2011). Studi terkini menunjukkan bahwa bakteri penghasil ESBL berperan pada 
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lebih dari setengah isolat kultur darah dari neonatus dengan spesien dominan 
adalah Klebsiella pneumonia (Marando et al., 2018). Pada studi sebelumnya, di 
negara berkembangan, dilaporkan insiden ESBL yang tinggi pada Klebsiella sp 
(86%) dan E.coli (60%) dengan koresistensi yang tinggi terhadap aminoglikosida 
dan florokuinolon (Chandel et al., 2011). 
2.2.3 Mekanisme Kerja 
 Enzim β-laktamase memiliki kemampuan menonaktifkan β-laktam dengan 
menghidrolisis cincin β-laktam menjadi bentuk metabolit inaktif sehingga 
menyebabkan resistensi terhadap antibiotik golongan tersebut (Hawkey dan 
Livermore, 2012). Gen β-laktamase yang dimiliki enterobakteria paling banyak 
dibawa oleh elemen genetik yang mobile, seperti transposon atau plasmid yang 
dapat mempengaruhi gen resistensi yang lain. Faktor ini menyebabkan enzim ini 
juga memiliki koresistensi terhadap kelas antibiotik lain seperti florokuinolon, 
aminoglikosida, dan trimethoprim–sulfamethoxazole, yang pada akhirnya 
menimbulkan keterbatasan dalam pilihan terapi alternatif pada sepsis (Folgori dan 
Bielicki, 2019). 
 
Gambar 2.3 Mekanisme Kerja Enzim Enzim β-laktamase  
Enzim β-laktamase memiliki kemampuan menghidrolisis dan merusak cincin β-laktam 
menjadi bentuk inaktif. 




2.2.4.1 Jenis Enzim β-laktamase 
Klasifikasi β-laktamase yang paling dikenal adalah klasifikasi Bush 
sedangkan klasifikasi yang lebih dulu dan masih digunakan adalah klasifikasi 
Ambler (Ghafourian et al., 2015). Enzim β-laktamase diklasifikasikan oleh Bush 
berdasarkan karakteristik molekular dari enzim dan gen dibanding fenotip sifat 
hidrolisisnya, sedangkan menurut Ambler ditemukan 4 kelas molekuler β-
laktamase, yaitu kelas A, B, C, dan D yang dibedakan oleh ukuran molekul dan 
homologi antara bentuk sisi aktif asam amino (Brush et al., 2018). 
2.2.4.1.1 Group I (Ambler Class C) beta-lactamases (AmpC) 
AmpC type β-lactamase dikode pada kromosom kebanyakan bakteri gram 
negatif termasuk Enterobacteriacea serta Pseudomonas aeruginosa. AmpC β- 
lactamase, berbeda dengan ESBL, menghidrolisis sefalosporin namun tidak 
dihambat oleh asam klavulanat atau β-lactamase inhibitor lainnya. Kelompok ini 
tahan terhadap antibiotik β-laktam, β-lactam inhibitor, penisilin, serta sefalosporin 
generasi 1, 2, dan 3 namun masih sensitif terhadap sefepim dan karbapenem 
(Rupp dan Fey, 2003). Setiap paparan bakteri terhadap antibiotik β-laktam 
semakin menstimulasi peningkatan produksi enzim. Meksi paling banyak 
ditemukan pada kromosom, penelitian lain menunjukkan pergeseran enzim dari 
kromosom ke plasmid pada beberapa bakteri seperti E.coli dan Klebsiella spp 
(Ghafourian et al., 2015).  
2.2.4.1.2 Group 2 (Ambler Class A) enzymes 
Group 2 enzym dibawa oleh plasmid, sehingga dapat dengan mudah 
ditransmisikan ke bakteri lain dan menyebabkan resistensi cepat terhadap enzim 
tersebut. β-lactamase inhibitor seperti asam klavulanat, sulbaktam dan 
tazobaktam dapat menghambat kelompok enzim ini. ESBL termasuk dalam 
kelompok ini dengan tipe utama kelompok ini adalah TEM dan SHV. TEM-1 
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pertama kali diidentifikasi pada tahun 1965 pada Enterobacteriacea, kemudian 
menyebar ke bakteri seperti Haemophilus, Neisseria, dan Vibrio spp. SHV-1 
ditemukan pada 1979-an umumnya ditemukan di Klebsiella spp dan E. coli. ESBL 
dalam enzim group 2 dapat menghidrolisis ampisilin dan sefalosporin generasi 1, 
2, dan 3 serta monobaktam. 
Enzim 'klasik' seperti SHV-1 dan TEM-1 ini dapat menghidrolisis ampisilin, 
tetapi tidak dapat menghidrolisis oxyimino-cephalosporin termasuk ceftriaxone, 
cefotaxime dan ceftazidime. Telah dikenal selama beberapa dekade bahwa 
sebagian besar strain Klebsiella pneumoniae memproduksi tipe-non-ESBL b-
laktamase SHV, dan beberapa strain Escherichia coli menghasilkan b-laktamase 
non-ESBL tipe TEM.  Namun, laktamase non-ESBL ini berevolusi menjadi ESBL 
pada 1980-an dengan memperoleh substitusi asam amino spesifik yang 
mengubah spesifisitas substrat untuk memungkinkan hidrolisis oxyimino-
cephalosporins. ESBL tipe TEM dan SHV ini adalah biasanya dikodekan pada 
plasmid yang dapat ditransfer, dan terutama ditemukan pada E. coli dan K. 
pneumoniae, tetapi juga dapat ditemukan pada bakteri gram negatif lainnya. Strain 
ini menghasilkan ESBL tipe TEM dan SHV yang resisten terhadap oxyimino-
cephalosporin, dan resistansi silang dapat terjadi ke kelas agen lain (gentamisin, 
siprofloksasin, trimethoprim-sulfamethoxazole) biasa terjadi. Saat ini, ESBL tipe 
SHV hanya sekitar 10% dari ESBL dan sebagian besar ditemukan di K. 
pneumoniae, sedangkan ESBL tipe TEM saat ini telah jarang ditemukan (Doi et 
al., 2017). 
2.2.4.1.3 Group 3 (Ambler Class B) enzymes 
Ini adalah enzim metalo yang mampu menghidrolisis karbapenem. Enzim 




2.2.4.1.4 Group 4 β-lactamase 
Kelompok 4 ini mengandung penisilinase yang tidak biasa, tidak dapat pula 
dihambat oleh asam klavulanat. Group 4 mencakup kelas beta laktam yang belum 
diketahui (Ghafourian et al., 2015). 
2.2.4.2 Tipe ESBL 
 ESBL sendiri adalah golongan dari enzim β-laktamase yang termasuk 
dalam grup 2 (Ambler Class A). ESBL terdiri dari tiga tipe, 
2.2.4.2.1 TEM beta lactamase 
ESBL tipe TEM adalah derifat dari TEM-1 dan TEM-2. TEM-3 pertama kali 
ditemukan pada bakteri Klebsiella pneumoniae di Perancis pada tahun 1984. 
Awalnya dikenal sebagai CTX-1, karena aktivitasnya melawan sefotaksim dan 
saat ini disebut TEM-3. Jumlah tipe TEM beta-laktam saat ini melebihi 100. 
Semuanya, dengan pengecualian TEM-1 dan TEM-2, adalah ESBL. ESBL tipe 
TEM paling umum ditemukan pada E.coli dan K.pneumoniae. Namun, mereka bisa 
muncul pada bakteri gram negatif yang lain dan juga dalam berbagai genus 
Enterobacteriaceae (Enterobacter aerogen, Enterobacter cloacae, Morganella 
morganii, Proteus mirabilis dan Salmonella spp). Pada non-Enterobacteriaceae, 
tipe ini terbanyak didapatkan pada P. aeruginosa (Ghafourian et al., 2015). 
Enzim laktamase tipe TEM 1 menimbulkan resistensi terhadap ampisilin, 
penisilin, dan sefalosporin generasi pertama. Enzim ini, yang bertanggung jawab 
terhadap 90% resistensi E.coli terhadap ampisilin, juga menjadi penyebab 
resistensi penisilin pada in H. influenzae dan Neisseria gonorrhoeae. Mutasi pada 
gen struktural blatem-1, memberikan kemampuan tambahan untuk dapat 
menghidrolisis sefalopsorin dan aztreonam. TEM-2 dibedakan dengan TEM-1 




2.2.4.2.2 SHV Beta lactamase 
SHV lebih lazim daripada jenis ESBL lainnya dalam isolat klinis bakteri. 
Tidak seperti Beta-laktamase tipe TEM, lebih sedikit beta tipe-laktamase SHV 
yang berasal dari SHV-1. Kebanyakan strain memiliki SHV pada plasmid mereka 
melalui penggantian serine ke glisin pada posisi 238. Selain itu, beberapa strain 
mengganti lisin dengan glutamat pada posisi 240. Residu serin pada posisi 238 
sangat penting untuk menghidrolisis ceftazidime dan sefotaksim. Lebih dari 100 
varietas SHV dikenal di seluruh dunia saat ini. ESBL tipe SHV ditemukan dalam 
berbagai macam Enterobacteriaceae, P.aeruginosa dan Acinetobacter spp 
(Ghafourian et al., 2015). 
2.2.4.2.3 CTX beta lactamase 
Istilah CTX-M beta-laktamase menunjukkan kemampuannya untuk 
menghidrolsiis cefotaxime. Tipe ini mampu menghidrolisis sefalotin lebih baik 
daripada benzil-penisilin dan cefotaxime lebih baik dari ceftazidime. Di samping 
itu, meskipun analisis MIC bakteri untuk resistensi terhadap ceftazidime dilakukan, 
beberapa tipe CTX-M beta-laktamase menunjukkan resistensi terhadap obat ini. 
Betalactamases tipe-CTX mampu menghidrolisis sefipim. Tipe ini menghambat 
lebih baik dengan inhibitor beta-laktamase tazobactam daripada sulbactam dan 
klavulanat. Sejauh ini, 128 jenis CTX-M telah dilaporkan dan diklasifikasikan ke 
dalam lima kelas sebagai berikut: CTX-M-1, CTX-M-2, CTX-M-8, CTX-M-9 dan 
CTX-M-25 dan ditemukan berbeda pada Enterobacteriaceae, termasuk 




Gambar 2.4 Struktur ESBL 
Substitusi asam amino yang terdapat pada struktur enzim β-laktamase dan ESBL. Contoh 
pada gambar ini adalah dari TEM 1 menjadi TEM 52. 
Dikutip dari: Ghafourian et al., 2013. 
 
Tabel 2.4 Klasifikasi Enzim β-laktamase 
Kelas 
Ambler 
Kelompok Karakteristik Enzim 
C 1 Enzim kromosom pad abakteri 
gram negatif. Tidak dapat dihambat 
oleh asam klavulanat. 
51 
A 2a Staphylococcus and Enterococcal 
Penisilinase 
23 
 2b Broadspectrum Betalactamase 
TEM 1 dan SHV 1 
16 
 2be ESBL 200 
 2br IRT betalactamase 24 
 2c Carbanecillin hydrolysing enzyme 19 
 2d Cloxacilin hydrolizing enzym 31 
 2e Cephalosporin Inhibited by 
Clavulanic acid 
20 
 2f Carbapenem Hydrolysing Enzymes 31 
B 3 Metallo-enzymes hydrolized 
carbapenem 
24 
D 4 Miscellaneous enzymes 9 
Enzim β-laktamase dapat diklasifikasikan dalam 4 kelompok (Group 1-4) 







2.2.5 Faktor Risiko Paparan Bakteri Penghasil ESBL 
Masalah penyebaran patogen penghasil ESBL merupakan situasi yang 
menantang baik di negara maju maupun negara berkembang (Nelson et al., 2014). 
Sejak pertama kali ditemukan ESBL telah semakin cepat menyebar dan bermutasi 
menjadi beberapa tipe. Bakteri penghasil ESBL meningkat jumlahnya di 
komunitas, yang dipengaruhi ekspansi mikroba dari individu ke individu (Li et al., 
2018). Hingga pada akhirnya, strain ESBL menyebar tidak hanya pada lingkungan 
rumah sakit namun juga pada komunitas dengan berbagai variasi regional (Nelson 
et al., 2014). 
Peningkatan penyebaran ESBL ini diduga oleh karena beberapa faktor 
resiko. Dari banyak penelitian yang dilakukan pada pasien dewasa, faktor resiko 
yang diduga berhubungan dengan kejadian infeksi ESBL, antara lain; tingkat 
keparahan dari penyakit, lamanya rawatan di rumah sakit, lamanya mendapat 
perawatan di ruang rawat intensif, mendapat prosedur-prosedur invasif, 
pemakaian selang infus, pemakaian kateter vena sentral, pemakaian ventilator, 
pemberian nutrisi secara parenteral, pemakaian kateter urin, usia, hemodialisa, 
dan pemakaian antibiotik yang tidak tepat (Topaloglu et al., 2010; Logan et al., 
2014; Agnes, 2018).  
Skrining terhadap pasien risiko tinggi merupakan alasan yang jelas untuk 
mengidentifikasi kolonisasi ESBL. Hal ini dapat memberikan pedoman untuk 
memilih terapi antibiotik empiris. Banyak penelitian telah ada untuk mengetahui 
faktor risiko infeksi ESBL pada dewasa. Namun, penelitian pada anak-anak sangat 
terbatas, khususnya pada neonatus (Kuo, 2017).  
Berdasarkan beberapa studi, faktor risiko utama untuk terjadinya infeksi 
ESBL pada anak-anak antara lain riwayat antibiotik, komorbiditas neurologis, 
penggunaan alat invasif, terapi imunosupresan, dan lama waktu rawat inap. Sama 
halnya pada dewasa, perawatan intensif juga dianggap sebagai faktor risiko infeksi 
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ESBL pada anak-anak (Topaloglu et al., 2010; Logan et al., 2014; Ghafourian et 
al., 2015). Sebagian besar infeksi ESBL terjadi pada anak yang dirawat di ruang 
intensif dan sekitar 30% pada anak yang dirawat di ruang standar (Logan et al., 
2014). Pada penelitian setelahnya juga dinyatakan 40% anak saat perawatan di 
PICU dapat terkena infeksi ESBL (Li et al., 2018).  
Sedangkan pada neonatus, beberapa faktor risiko dianggap berperan pada 
kolonisasi patogen penghasil ESBL. Terdapat hubungan yang signifikan antara 
infeksi bakteri penghasil ESBL dengan riwayat ketuban pecah dini dan 
penggunaan antibiotik pada neonatus (Gaurav et al., 2011). Faktor risiko lainnya 
ialah penggunaan luas antibiotik khususnya sefalosporin, lama perawatan, riwayat 
perawatan NICU, dan tindakan invasif (Kamath et al., 2010; Sharma et al., 2015; 
Vijayakanthi et al., 2013). Faktor risiko prenatal termasuk ibu dengan riwayat 
ketuban pecah dini, ketuban berbau, demam, korioamnionitis, dan infeks saluran 
kemih. Faktor risiko sepsis awitan dini dengan bakteri penghasil ESBL ialah 
ketuban pecah dini dan paparan ibu terhadap antibiotik. Tidak ada faktor spesifik 
untuk terjadinya sepsis awitan lanjut dengan bakteri penghasil ESBL. Angka 
mortalitas pada keduanya juga tergolong sama. Faktor lain yang meningkatkan 
risiko kolonisasi bakteri penghasil ESBL pada neonatus antara lain prematuritas, 
berat badan lahir rendah, penggunaan ventilasi mekanik, dan durasi rawat inap di 
rumah sakit (Sharma et al., 2015).  
Pada penelitian yang dilakukan pada instalasi bayi prematur dI NICU di 
Tanzania, dibuktikan bahwa faktor prediktor sespis dengan bakteri penghasil 
ESBL adalah riwayat perawatan NICU, kolonisasi patogen ESBL pada ibu atau 
pengasuh, dan kolonisasi positif pada neonatus. Sedangkan prediktor adanya 
kolonisasi patogen ESBL adalah riwayat penggunaan antibiotik dan kolonisasi 
pada ibu (Marando et al., 2018). Pada penelitian oleh Nelson dipaparkan 
penyebab yang mungkin berperan pada penyebaran patogen ESBL pada 
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neonatus adalah penggunaan antibiotik empiris, lama rawat inap, persalinan 
pervaginam, berat badan lahir rendah, dan prematuritas (Harris et al., 2017).  
Kontak fisik merupakan mode transmisi utama. Transmisi awal pada 
pasien yang sebenarnya adalah dari ibu ke bayi dan dari kontak fisik tenaga 
kesehatan pada pasien (Tschudin-Sutter et al., 2010). Bakteri yang terbawa oleh 
tangan tenaga kesehatan menyebabkan transmisi patogen pada pasien 
(Tschudin-Sutter et al., 2010). Suatu penelitian di Jerman terhadap bayi dengan 
berat badan lahir amat sangat rendah, menyatakan bahwa ibu terbukti sebagai 
transmisi utama adanya kolonisasi bakteri penghasil ESBL pada neonatus. Hal ini 
dibuktikan dengan ditemukannya strain yang sama pada neonatus dan ibu. Status 
ibu dengan hasil kultur positif ESBL merupakan faktor independen yang 
mempengaruhi transmisi kolonisasi. Adanya kolonisasi pada ibu dapat disebabkan 
riwayat prosedur atau tindakan perinatal dan riwayat pemberian antibiotik pada ibu 
(Denkel et al., 2014).  
Riwayat antibiotik juga terbukti sebagai faktor risiko kolonisasi bakteri 
penghasil ESBL pada neonatus (Denkel et al., 2014). Paparan bakteri terhadap 
antibiotik khususnya di lingkungan rumah sakit telah menginduksi mutasi dinamik 
berkelanjutan dalam menghasilkan ESBL yang pada akhirnya menyebabkan 
resistensi terhadap sefalosporin generasi pertama, kedua, ketiga, dan keempat 
serta aztreonam (Nelson et al., 2014).  Pada penelitian sebelumnya, restriki 
sefalosporin terbukti mengakibatkan penurunan prevalensi ESBL pada infeksi 
bakteri negatif (Sharma et al., 2015). 
Pada penelitian yang dilakukan dengan survey pada 15 rumah sakit, 
terdapat hubungan antara penggunaan sefalosporin terhadap angka kolonisasi 
strain ESBL. Penggunaan antibiotik lain juga menunjukkan infeksi strain ESBL 
seperi kuinolon, kotrimoksazol, aminoglikosdia, dan metronidazol. Tidak ada 
hubungan yang signifikan antara penggunaan beta laktamase inhibitor atau 
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kombinasi BL/BLI, penisilin, atau karbapenem dengan ditemukannya strain ESBL. 
Namun pada penelitian lain tahun 2018, rawat inap adalah prediktor kuat 
kolonisasi ESBL (Li et al., 2018).  
Penggunaan antibiotika golongan cephalosporin generasi III secara luas 
untuk pengobatan infeksi di rumah sakit disebutkan menjadi salah satu faktor risiko 
infeksi oleh bakteri penghasil ESBL. Selain resisten terhadap antibiotika golongan 
cephalosporin, bakteri penghasil ESBL juga sering menunjukkan resistensi pada 
penggunaan fluoroquinolone. Riwayat penggunaan ampicillin dan gentamycin 
terbukti memiliki hubungan bermakna terhadap kejadian infeksi oleh bakteri 
penghasil ESBL. Ampicillin dan gentamycin banyak digunakan sebagai terapi 
empirik pada pasien neonatus dan anak. Temuan ini sama dengan hasil penelitian 
sebelumnya yang dilakukan oleh Crivaro dkk, pada penelitian tersebut disebutkan 
bahwa penggunaan ampicillin dan gentamycin memiliki efek yang serupa dengan 
penggunaan cephalosporin generasi III dalam kaitannya dengan infeksi oleh 
bakteri penghasil ESBL (Crivaro et al., 2007). Kejadian luar biasa bakteri ESBL 
yang terjadi di RS dr. Kariadi bulan Februari–Maret 2006 diakibatkan pemakaian 
antibiotik golongan cephalosporin generasi III yang tidak terkontrol baik penulisan 
resep, cara pemberian, dosis, frekuensi, dan indikasi yang tepat (Wahjono et al., 
2006; Agnes, 2018). 
2.5.6 Tatalaksana Infeksi Bakteri Penghasil ESBL 
Usaha dalam mencegah penyebaran infeksi terhadap bakteri ESBL antara 
lain higinitas, praktek mencuci tangan, penggunaan alat-alat medis steril, dan 
tindakan kohorting pasien (Blomberg et al., 2005). Berdasarkan studi baru-baru 
ini, ampisilin telah kehilangan kemampuannya sebagai terapi sepsis lini pertama 
(Kamath et al., 2010). Strain penghasil ESBL secara keseluruhan rentan terhadap 
karbapenem dan sekitar 90% strain secara in vitro berespon dengan kombinasi 
beta laktam dan beta laktam inhibitor seperti sulbaktam dan tazobaktam. 
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Pemberian kombinasi antibiotik ini sebagai terapi empiris terbukti dapat menekan 
pertumbuhan bakteri penghasil ESBL pada populasi (Gaurav et al., 2011). 
Masalah resistensi terhadap antibiotik timbul akibatnya pesatnya 
perkembangan strain patogen penghasil ESBL. ESBL menjadikan infeksi hingga 
sepsis resisten terhadap pemberian antibiotik golongan β-laktam. Gen β-
lactamase dibawa oleh elemen genetik yang mobile, seperti transposon atau 
plasmid yang dapat mempengaruhi gen resistensi yang lain. Faktor ini 
menyebabkan ESBL juga memiliki koresistensi terhadap kelas antibiotik lain 
seperti florokuinolon, aminoglikosida, dan trimethoprim–sulfamethoxazole, yang 
pada akhirnya menimbulkan keterbatasan dalam pilihan terapi alternatif pada 
sepsis (Folgori dan Bielicki, 2019). Sensitifitas bakteri penghasil ESBL terhadap β-
lactam, sefalosporin generasi ketiga dan keempat, aminoglikosida, dan kuinolon 
bervariasi berdasarkan lokasi geografis dengan tingkat kepekaan yang semakin 
menurun berkisar antara 0-80%. Sebanyak 70.8% resisten terhadap gentamisin 
dan 19.4% resisten terhadap kuinolon (Lee et al., 2012; Hawkey dan Livermore, 
2012; Nicolau, 2017).  
Karbapenem adalah salah satu jenis antibakteri poten dari kelas β–lactam 
yang memiliki spektrum aktivitas antibakteri yang luas terhadap gram negatif, gram 
positif, termasuk bakteri anaerob. Karbapenem stabil terhadap efek hidrolisis 
enzim ESBL sehingga antibiotik ini masih memiliki efikasi yang tinggi terhadap 
bakter-bakteri pembentuk ESBL (Nadel, 2012). 
Keunggulan karbapenem menjadikannya sebagai pilihan pengobatan 
infeksi berat, sepsis, atau infeksi yang disebabkan oleh bakteri yang resisten 
terhadap terapi standar (Kemenkes, 2011; IDAI, 2012; Nicolau, 2017). Golongan 
ini seringkali digunakan sebagai antibakteri “last line” yang merupakan antibakteri 
pilihan terakhir ketika tidak terdapat antibakteri lain yang mampu mengobati infeksi 
yang terjadi. Karbapenem juga dikatakan memiliki aktivitas antibakterial yang 
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sangat baik dengan angka resistensi <1% pada Enterobecteriaceae (Breilh, 2013; 
Nicolau, 2017).  
Kepekaan Enterobacteriaceae (ESBL) terhadap karbapenem berkisar 
antara 95% hingga 100% dan sefalosporin lebih inferior dalam menekan infeksi 
berat yang disebabkan oleh penghasil ESBL (Son et al., 2018). Karbapenem tahan 
terhadap proses hidrolisis oleh bakteri penghasil β-lactamase karena target 
karbapenem adalah penicillin-binding protein (PBP) (Nadel, 2012; Hawkey dan 
Livermore, 2012). Karbapenem mampu berikatan dengan PBP dan menghambat 
β-lactamase sehingga memiliki aktivitas paling luas terhadap bakteri ESBL (El-
Gamal et al, 2017).  Suatu metaanalisis menyatakan pasien sepsis yang 
menggunakan karbapenem memiliki angka mortalitas yang lebih rendah 
dibandingkan golongan non β laktam dan β laktam lain sebagai terapi empiris 
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Keterangan Kerangka Konsep: 
Prematuritas merupakan faktor penting yang berkaitan dengan sepsis. 
Risiko meningkat dengan semakin rendahnya usia kehamilan dan berat badan 
lahir. Kondisi imunologis, termasuk fungsi komplemen dan aktivitas fagositosis 
yang imatur pada neonatus khususnya bayi prematur memiliki andil dalam risiko 
terjadinya sepsis. Bayi prematur memiliki barier kulit dan mukosa yang masih 
buruk sehingga rentan menjadi fokus masuknya infeksi (Baltimore et al., 2013; 
Gomella et al., 2020).  
Kelahiran prematur sering diikuti dengan berbagai masalah seperti distres 
nafas, infeksi, dan intoleransi minum, sehingga tidak jarang membutuhkan 
perawatan di rumah sakit. Perawatan rumah sakit tidak lepas dengan masalah 
infeksi nosokomial atau hospital acquired yang didapat dari berbagai prosedur 
invasif. Bayi prematur dengan toleransi minum yang buruk sehingga tidak jarang 
dibutuhkan pemberian nutrisi secara parenteral yang juga dapat menjadi sumber 
masuknya patogen. Hal ini sering diikuti oleh tingginya angka pemberian antibiotik 
pada neonatus secara luas dan kadang tidak sesuai indikasi (Shah et al., 2014; 
(Afonso dan Blot, 2017) 
Beberapa bakteri patogen dapat menghasilkan suatu enzim bernama 
Extended Spectrum β-lactamase (ESBL) yang dapat menghidrolisis β-laktam. 
Kemampuan ini menyebabkan bakteri tersebut resisten terhadap antibiotik 
golongan β-laktam dan beberapa antibiotik lainnya. Hal ini menyebabkan infeksi 
sulit tertangani dan dapat mudah berkembang menjadi sepsis khususnya Late 
Onset Sepsis (LOS), menimbulkan kegagalan organ, bahkan kematian (Doi et al., 
2017; Brush et al., 2018). 
Sejak pertama kali ditemukan ESBL telah semakin cepat menyebar dan 
dan meningkat jumlahnya di komunitas. Banyak faktor dianggap berperan pada 
kolonisasi patogen penghasil ESBL pada neonatus yang didapatkan selama 
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perawatan (hospital acquired) seperti durasi rawat inap, riwayat perawatan NICU, 
penggunaan antibiotik, prosedur Invasif, dan pemberian nutrisi parenteral 
(Marando et al., 2018). Penelitian pada anak-anak masih sangat terbatas, 
khususnya penelitian pada neonatus (Kuo, 2017).  Penting kiranya mengetahui 
faktor-faktor yang mempengaruhi terjadinya sepsis oleh patogen penghasil ESBL 
pada neonatus terutama bayi prematur sebagai pertimbangan terapi dan 
prognosis pasien. Penelitian ini difokuskan untuk mengidentifikasi faktor risiko 
terjadinya Late Onset Sepsis karena bakteri penghasil ESBL pada bayi prematur 
(Vergnano et al, 2016).  
3.2 Hipotesis Penelitian 
Hipotesis yang diambil dalam penelitian ini adalah:  
1. Terdapat hubungan yang signifikan antara durasi rawat inap, riwayat 
pemberian antibiotik (golongan β-laktam), perawatan NICU, pemakaian 
ventilator, tindakan bedah, prosedur invasif, pemakaian akses sentral, dan 
pemberian nutrisi parenteral dengan terjadinya LOS-ESBL pada bayi 
prematur. 
2. Terdapat OR tertentu dari durasi rawat inap, riwayat pemberian antibiotik 
(golongan β-laktam), perawatan NICU, pemakaian ventilator, tindakan bedah, 
prosedur invasif, pemakaian akses sentral, dan pemberian nutrisi parenteral 
terhadap risiko terjadinya LOS-ESBL pada bayi prematur.  
3. Pemakaian akses sentral adalah faktor yang paling berpengaruh terhadap 










4.1. Jenis Penelitian 
Penelitian ini adalah penelitian observasional analitik dengan pendekatan 
retrospektif  untuk mengidentifikasi faktor risiko yang berkaitan dengan terjadinya 
Late Onset Sepsis karena bakteri penghasil ESBL (LOS-ESBL) pada bayi 
prematur. 
4.2. Tempat dan Waktu Penelitian 
Penelitian ini dilakukan di Unit Neonatologi yaitu ruang Perinatologi dan 
Neonatal Intensive Care Unit (NICU) dan Bagian Rekam Medis Rumah Sakit Saiful 
Anwar (RSSA) selama bulan Desember 2020 sampai dengan Maret 2021.  
4.3. Subjek Penelitian  
4.3.1 Populasi Penelitian 
Populasi dalam penelitian ini adalah bayi prematur yang mengalami Late 
Onset Sepsis (LOS). Populasi terjangkau adalah semua bayi prematur yang 
mengalami LOS dan dirawat di RSSA. 
4.3.2. Sampel Penelitian 
Sampel adalah populasi terjangkau yang memenuhi kriteria inklusi dan 
eksklusi. Besar sampel pada desain penelitian retrospektif dapat menggunakan 




n = jumlah sampel minimal kelompok kasus dan kontrol 
Z1-α/2 = nilai pada distribusi normal standar yang sama dengan tingkat kemaknaan 
α (untuk α=0,05 adalah 1,96) 




Z1-β = nilai distribusi normal standar yang sama dengan power  
(untuk β 0,1 sebesar   1,28) 
p0 = proporsi paparan pada kelompok kontrol 
p1 = proporsi paparan pada kekompok kasus 
q0 = 1-po dan q1 = 1-p1 
Hasil yang didapat dari perhitungan rumus adalah 16. Maka pada penelitian ini 
sampel minimal sekitar 16 sampel untuk masing-masing kelompok kasus dan 
kontrol (Sujarweni, 2015).  
4.3.2.1 Kriteria Inklusi 
Adapun kriteri inklusi pada penelitian ini adalah: 
1. Pasien dengan hasil kultur darah ditemukan pertumbuhan bakteri 
2. Pasien memiliki data rekam medis yang lengkap dan jelas. 
4.3.2.2 Kriteria Eksklusi 
Kriteria eksklusi yang digunakan dalam penelitian adalah:  
1. Pasien dengan hasil kultur darah steril  
2. Pasien dengan hasil kultur darah berupa jamur 
3. Data rekam medis tidak lengkap  
4. Bayi dari Ibu HIV/AIDS (BIHA) yang belum terkonfirmasi HIV negatif 
4.3.3. Metode Pemilihan Sampel 
Pemilihan sampel dilakukan dengan teknik consecutive sampling yaitu 
pengambilan sampel sesuai dengan kriteria inklusi dan eksklusi dan diambil 
sampai jumlah pasien yang diperlukan terpenuhi.  
4.4. Variabel Penelitian 
4.4.1. Variabel Bebas 
Variabel bebas (independent variable) pada penelitian ini adalah durasi 
rawat inap, paparan dan lama penggunaan antibiotik, riwayat perawatan NICU, 
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penggunaan ventilator, tindakan bedah, prosedur invasif, pemakaian akses sentral 
dan pemberian nutrisi parenteral. 
4.4.2 Variabel Tergantung 
Variabel tergantung (dependent variable) pada penelitian ini adalah Late 
Onset Sepsis dengan hasil kultur darah bakteri penghasil ESBL.  
4.5 Definisi Operasional 
Tabel 4.1 Definisi Operasional 
No. Variabel Definisi Skala Ukur 
1. Late Onset Sepsis 
(LOS) 
Neonatus dengan manifestasi klinis (seperti 
intabilitas suhu, letargi, distensi abdomen, 
dan intoleransi minum) serta faktor risiko 
mengarah pada sepsis yang muncul pada 
usia >72 jam kelahiran disertai adanya hasil 
kultur darah yang positif (Sharma et al., 
2015; Shane et al., 2017). 
 
Nominal 




3. Bakteri Penghasil 
ESBL 
Bakteri gram negatif yang mampu 
menghasilkan enzim Extended Spectrum β-




4. Durasi Rawat Inap Lama waktu pasien dirawat di ruang 
perinatologi RSSA, dari pertama kali masuk 
hingga mengalami LOS. Dibedakan menjadi 





Adanya riwayat pemberian terapi antibiotik 




6. Durasi Pemberian 
Antibiotik 
Durasi atau lama waktu pemberian antibiotik 
golongan β-laktam pada pasien. Dibedakan 
menjadi dua, durasi ≤7 hari dan> 7 hari. 
Rasio dan 
Nominal 
7.  Riwayat Perawatan 
NICU 
Selama rawat inap pasien pernah dirawat di 




Selama rawat inap dan perawatan di NICU 
pasien pernah menggunakan ventilator 
minimal 1x24 jam baik menggunakan 
ventilator invasif maupun non invasif. 
Nominal 
9. Tindakan Bedah Metode terapi yang menggunakan 
peralatan bedah, dikerjakan oleh operator di 
ruang tindakan atau kamar operasi dengan 
suatu tim  
Nominal 
10. Prosedur Invasif  Riwayat dilakukannya segala tindakan 
medis yang langsung dapat mempengaruhi 
keutuhan jaringan tubuh pasien dan 




seperti pemasangan akses vena, intubasi 
atau pemasangan ETT, transfusi darah. 
11. Pemakaian akses 
sentral 
Pemasangan akses pada vena dengan 
jenis alat yang digunakan untuk mencapai 
pembuluh darah besar.Akes sentral yang 
dinilai pada penelitian ini adalah CVC dan 
keteter umbilikal.  
Nominal  
12. Nutrisi Parenteral Pemberian nutrisi secara intravena yang 
terdiri dari karbohidrat (berupa cairan 
dextrose yang juga ditambahkan elektrolit) 
tanpa atau disertai pemberian protein 
(berupa aminosteril) dan lipid. Administrasi 
dapat melalui akses sentral maupun perifer.  
Dapat berupa pemberian total maupun 
parsial. 
Diberikan pada bayi yang tidak dapat minum 
atau dengan gangguan absorbsi untuk 
memenuhi kebutuhan nutrisi dan 
mempertahankan status gizi (NICE, 2020). 
Nominal 
4.6 Instrumen Penelitian dan Metode Pengambilan Data 
 Penelitian ini menggunakan data primer berupa hasil kultur darah neonatus 
yang pernah di rawat di ruang perinatologi dan NICU RSSA serta data sekunder 
didapat dari Rekam Medis pasien periode Januari 2019 hingga Maret 2021. 
Keduanya Daftar nomor rekam medis dan hasil kultur juga didapatkan dari 
database Bagian Neonatologi.  
4.7 Pengolahan dan Analisis Data 
4.7.1 Pengolahan Data 
Data yang telah diperoleh dari proses pengumpulan data akan diolah 
secara statistik. Proses pengolahan data menggunakan program komputer ini 
terdiri dari beberapa langkah:  
1. Editing, melakukan pengecekan apakah semua data pemeriksaan sudah 
lengkap, jelas, dan relevan.  
2. Coding, mengkonversikan data yang dikumpulkan selama penelitian ke 
dalam simbol yang cocok untuk keperluan analisis.  
3. Entry, merupakan suatu kegiatan memasukkan data ke dalam komputer.  
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4. Verifikasi, pemeriksaan secara visual terhadap data yang telah 
dimasukkan ke komputer. 
4.7.2 Analisis Data 
Analisis univariat dilakukan untuk menggambarkan distribusi frekuensi 
masing-masing variabel, baik variabel bebas maupun variabel terikat. Teknik 
analisis data yang digunakan dalam penelitian ini menggunakan perhitungan 
statistik sederhana yaitu persentasi atau proporsi. Data kategorik disajikan dalam 
bentuk frekuensi dan persentase. Data numerik disajikan dalam rerata ± standar 
deviasi jika data terdistribusi normal atau median (nilai minimum-maksimum) jika 
data tidak terdistribusi normal.  
Hubungan masing-masing variabel bebas terhadap terjadinya LOS-
ESBL secara sebagai variabel terikat digunakan analisis Chi-square. Probabilitas 
paparan untuk menentukan faktor risiko dianalisis menggunakan Odds Ratio (OR). 
OR merupakan rasio antara risiko terkena penyakit pada kelompok yang terpapar 
dan risiko terkena penyakit pada kelompok tidak terpapar. OR dihitung dengan 
menggunakan kontingensi tabel 2x2.  
Analisis multivariat dilakukan dengan Regression Test. Dengan 
analisis ini dapat diketahui hubungan antar satu variabel terikat dengan seluruh 
variabel bebas serta variabel mana yang paling berpengaruh sebagia faktor 
determinan. Uji statistik dianggap bermakna apabila nilai p≤0,05. Semua 

































Mengumpulkan Rekam Medis Pasien 
Hasil kultur darah bayi prematur 
dengan LOS di bagan 
Neonatologi RSSA periode 
Januari 2019- Maret 2021 
Pengolahan dan Analisis Data 
Pengumpulan data: 
- Durasi Rawat Inap 
- Perawatan NICU dan 
Penggunaan Ventilator 
- Paparan Antibiotik  
- Prosedur Invasif 
- Tindakan Operatif 
- Akses Vena Sentral 
- Pemberian Nutrisi Parenteral 
 
 
Hasil Kultur Bakteri 
Penghasil ESBL 
Hasil Kultur Bakteri 
bukan Penghasil ESBL 
 
Kultur darah positif jamur dan 
kultur darah steril dieksklusi dari 
penelitian 
Data Kultur darah positif 
bakteri 






5.1 Gambaran Umum Hasil Penelitian 
 Berdasarkan data antibiogram kumulatif RSUD dr.Saiful Anwar Malang 
tahun 2019 dan 2020 yang diterbitkan oleh Laboratorium Mikrobiologi Klinik dan 
PPRA RS Saiful Anwar, terdapat 178 hasil kultur darah positif dari ruang 
perinatologi dengan 82 hasil kultur pada tahun 2019 dan 96 kultur pada tahun 
2020. Klebsiella pneumoniae merupakan isolat terbanyak yang ditemukan dari 
hasil kultur darah neonatus di ruang perinatologi dalam 2 tahun terakhir dengan 
presentasi patogen penghasil ESBL mencapai 71% di tahun 2019 dan meningkat 
menjadi 86% di tahun 2020.  
Bagian Perinatologi memiliki laporan tersendiri yang merekap data pasien 
dan hasil kultur neonatus selama di rawat di ruang perinatologi dan NICU RSSA. 
Berdasarkan data tersebut, terdapat 2347 neonatus yang dirawat sejak bulan 
Januari 2019 hingga Maret 2021 dengan 50,1% (n=1176) merupakan bayi 
prematur. Selama periode yang sama, terdapat 248 (21%) kultur darah dengan 
hasil positif dari jumlah neonatus dengan didapatkan 193 (77,8%) kultur darah 
tersebut dari bayi prematur. Database perinatologi menyimpan keseluruhan hasil 
kultur darah yang diambil dari setiap pasien neonatus yang dirawat setiap 
bulannya termasuk nomor rekam medis, identitas, usia, berat badan, diagnosis, 
dan luaran pasien. 
Dari sejumlah 193 kultur darah bayi prematur diagnosis LOS ditemukan 
pada 142 bayi (73,5%). Jumlah data yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi 
dan dapat dimasukkan sebagai sampel penelitian adalah sebanyak 125 pasien, 
terdiri dari 63 kultur darah dengan isolat bukan penghasil ESBL, dan 62 patogen 
penghasil ESBL. Beberapa data tidak dapat digunakan sebagai sampel karena 
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hasil kultur darah positif jamur (12 pasien), rekam medis tidak ditemukan atau data 
rekam medis tidak lengkap (5 rekam medis). Sampel dibagi menjadi dua 
kelompok, yaitu kelompok kasus dengan hasil kultur merupakan bakteri penghasil 
ESBL dan kelompok kontrol dari kultur darah dengan isolat bakteri bukan 
penghasil ESBL. Jumlah sampel telah memenuhi jumlah sampel minimal untuk 
setiap kelompok sehingga ditentukan jumlah sampel yang sama untuk kelompok 
kasus ESBL dan kelompok kontrol yaitu masing-masing 62 sampel.  
5.2 Distribusi Frekuensi dan Karakteristik Subjek 
 Pada kedua kelompok, neonatus dengan jenis kelamin laki-laki memiliki 
proporsi lebih besar dibanding perempuan. Neonatus dengan jenis kelamin laki-
laki pada kelompok kasus sebesar 65% (n=40) sedangkan perempuan sebesar 
35% (n=22). Pada kelompok kontrol, jumlah laki-laki sebesar 56% (n=35) 
sedangkan perempuan sebesar 43% (n=27). 
 Sebagian besar sampel di kedua kelompok merupakan pasien rujukan. 
Sebanyak 43 bayi (69%) dari kelompok kasus dan 47 bayi (76%) dari kelompok 
kontrol dirujuk dari RS sekitar, sedangkan sisanya merupakan bayi lahir di RS 
Saiful Anwar.  
 Rerata berat badan lahir bayi dikedua kelompok tidak jauh berbeda yaitu 
1929±448 SD gram pada kelompok kasus dan 1962±442 SD pada kelompok 
kontrol dengan proporsi terbesar adalah bayi dengan berat 1500-2500 gram yaitu 
77% di kedua kelompok dan 23% untuk bayi dengan berat badan lahir <1500 
gram. Kedua kelompok menunjukkan rata-rata usia gestasi yang sama yaitu 
32±2.5 SD minggu. Proporsi terbesar adalah bayi moderate to late preterm yaitu 
dengan usia gestasi 32-37 minggu (71% pada kelompok kasus dan 67% pada 
kelompok kontrol), disusul dengan very preterm baby dengan usia gestasi 28-32 
minggu (26% pada kelompok kasus dan 27% pada kelompok kontrol), dan 
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extremely preterm baby dengan usia gestasi < 28 minggu menyumbang jumlah 
sampel terkecil yaitu 3% pada kelompok kasus dan 5% pada kelompok kontrol.  
 Pada kedua kelompok, neonatus lebih banyak dilahirkan secara sectio 
(n=39, 63% pada kelompok kasus dan n=40, 65% pada kelompok kontrol). Tidak 
lebih dari setengah jumlah sampel dalam masing-masing kelompok dilahirkan 
pervaginam (37% pada kelompok kasus dan 35% pada kelompok kontrol. Data 
rinci mengenai karakteristik subjek penelitian pada masing-masing kelompok 
disajikan pada Tabel 5.1. 
Tabel 5.1 Data Karakteristik Klinis Subjek Penelitian 




    n % n % 
Jenis kelamin Laki-laki 40 65% 35 56% 
 Perempuan 22 35% 27 43% 
Status MRS Lahir dalam 19 31% 15 24% 
 Rujukan 43 69% 47 76% 
BBL (gram) Mean  1929±448 
SD 
 1962±42 SD  
 <1500  14 23% 14 23% 
 1500-2500  48 77% 48 77% 
      
Usia Gestasi 
(minggu) 
Mean 32±2.5 SD  32±2.5 SD  
 Extremely 
Preterm (< 28 
minggu) 
2 3% 3 5% 
 Very Preterm  
(28-32 
minggu) 
16 26% 17 27% 




44 71% 42 67% 
Metode 
Persalinan 
Sectio 39 63% 40 65% 
Pervaginam 23 37% 22 35% 




Mean 6,6 ± 5,1 SD  6,6 ± 6,9 SD  
≤  7 hari 20 32% 18 29% 
> 7 hari 42 68% 44 70% 
Luaran pasien Hidup 18 29% 26 42% 
 Meninggal 44 71% 36 58% 
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Alat Bantu Nafas Ventilator 32 52% 22 35% 
 CPAP 24 39% 31 49% 
 Nasal canul 5 8% 7 11% 
 Tanpa 1 2% 2 3% 
Kasus Bedah  30 48% 21 34% 
Tindakan Bedah  23 37% 17 27% 
Perawatan NICU  30 48% 16 26% 
Penggunaan 
Antibiotik 
 62 100% 62 100% 
Golongan 
Antibiotik 
Lini 1  62 100% 62 100% 
Selain Lini 1 0 0% 0  
Durasi Pemberian 
Antibiotik (hari) 
mean 7,8 ±2.9 SD  8.5 ±2.6 SD  
≤7 hari 31 50% 23 37% 
> 7 hari 31 50% 39 63% 
Prosedur Invasif  47 76% 31 50% 
 Intubasi/ETT 27 44% 17 27% 
 Transfusi 31 50% 14 23% 
 Surfaktan 5 8% 9 15% 





7 11% 7 11% 
 CVC 48 77% 21 34% 
Nutrisi Parenteral  46 74% 19 31% 
   
 Semua neonatus di kedua kelompok pernah mendapatkan antibiotik selama 
perawatan sebelum diambilnya kultur darah dengan antibiotik yang diberikan 
adalah ampisilin kombinasi dengan gentamisin dengan durasi pemberian rata-rata 
7,8 ±2.9 SD hari pada kelompok kasus dan 8.5 ±2.6 SD hari pada kelompok 
kontrol.  
 Sebanyak 76% (n=47) neonatus pada kelompok kasus dan 50% (n=31) 
neonatus pada kelompok kontrol mendapatkan prosedur invasif. Beberapa 
tindakan invasif diberikan pada neonatus selama perawatan antara lain intubasi 
pemasangan selang endoktrakeal (ETT), pemberian transfusi, dan pemberian 
surfaktan. Proporsi neonatus yang menggunakan akses sentral lebih besar pada 
kelompok kasus yaitu sebanyak 55 neonatus (89%) dibanding pada kelompok 
kontrol dengan jumlah 28 pasien (45%). Akses sentral terbanyak berupa CVC (n= 
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48,8% pada kelompok kasus dan n=21, 34% pada kelompok kontrol) sedangkan 
sisanya menggunakan kateter umbilikal. Sebagian besar neonatus pada kelompok 
kasus mendapatkan nutrisi parenteral total yaitu 48 sampel (74%) sedangkan pada 
kelompok kontrol hanya sebanyak 19 neonatus (31%). 
 Sebanyak 44 bayi prematur pada kelompok kasus meninggal dunia, hanya 
29% sampel dapat membaik dan dipulangkan dari rumah sakit. Sedangkan pada 
kelompok kontrol, jumlah pasien yang meninggal lebih sedikit yaitu 36 sampel. 
Outcome secara keseluruhan disajikan pada Grafik 5.1. 
 
Gambar 5.1 Luaran Bayi Prematur dengan Late Onset Sepsis berdasakan Kelompok 
Bakteri Penyebab Sepsis  
5.3 Data Mikrobiologi dan Hasil Kultur Darah  
 Dari keseluruhan isolat yang didapat dari kultur darah, bakteri gram negatif 
merupakan bakteri terbanyak dengan jumlah 84 (68%) sedangkan bakteri gram 
positif sebanyak 40 (32%).  Klebsiella pneumoniae adalah isolat terbanyak dari 
hasil kultur darah, yaitu sebesar 45% dengan strain penghasil ESBL sebesar 41% 
(n=51). Isolat terbanyak kedua adalah Staphylococcal sp sebesar 31% (n=38) 
disusul Acinetobacter baumanii, Pseudomonas aureginosa, dan Escherichia coli. 


















ESBL sebesar 54 kasus (87%), sisanya adalah Acinetobacter baumanii, 
Pseudomonas aureginosa, dan Escherichia coli. 
 
Gambar 5.2 Proporsi Jenis Bakteri yang Didapatkan dari Hasil Kultur Darah 
Tabel 5.2 Data Patogen dari Hasil Kultur Darah 
Hasil Kultur Jumlah % 
Klebsiella pneumoniae 56 45% 
 ESBL (XDR=3) 54  
Staphylococcal sp 39 31,5% 
 Staphylococcus koagulase negatif 14  
 Staphylococcus koagulase negatif strain resisten 9  
 Staphylococcus haemolyticus 9  
 Staphylococcus hominis  3  
 Staphylococcus aureus  1  
 Staphylococcus aureus strain MRSA 3  
Acinetobacter baumanii 6 4,8% 
 XDR(ESBL) 3  
Pseudomonas aureginosa 5 4% 
 XDR (ESBL) 2  
Escherichia coli ESBL 3 2% 
Enterobacter cloacae 3 2% 
Seratia marcescens 2 1,8% 
Enterococcus faecalis 2 1,8% 
Acinetobacter lwoffii 1 1% 
Burkholderia cepacia 1 1% 
Stenotrophomonas maltophilia 1 1% 
turicella otitidis 1 1% 
Pasteurella pneumotropica  1 1% 
Bacilus cereus 1 1% 
Proteus hauseni  1 1% 
Enterococcus gallinarum 1 1% 








Gambar 5.3 Proporsi Patogen Penghasil ESBL dari Hasil Kultur Darah 
 Berdasarkan hasil uji sensitivitas dari hasil kultur yang diterbitkan oleh 
bagian Mikrobiologi Rumah Sakit Saiful Anwar, bakteri penghasil ESBL yang 
ditemukan sebanyak 85% patogen penghasil ESBL masih sensitif terhadap 
meropenem dan amikasin. Patogen lainnya sensitif terhadap kotrimoksazol, 
cefepim, levofloxacin, tigecyclin, piperacilin/tazobactam, dan ciprofloxacin.  
 Berdasarkan data antibiogram kumulatif yang diterbitkan oleh rumah sakit 
Saiful Anwar Malang, kepekaan bakteri Klebsiella pneumonie terhadap antibiotik 
lini pertama ampisilin sulbaktam hanya 5% di tahun 2019 dan 8% tahun 2020 dan 
terhadap gentamisin hanya 8% di tahun 2019 dan tahun 2020. Kepekaan terhadap 
antibiotik jenis beta laktam lainnya yaitu terhadap ceftriaxon 29% di tahun 2019 
dan 14% di tahun 2020. Sensitifitas tertinggi bakteri tersebut ialah terhadap 
tigecyclin 100%, amikasin 90% di tahun 2019 dan 97% di tahun 2020, dan 











Gambar 5.4 Hasil Uji Sensitivitas Antibiotik terhadapBakteri Penghasil ESBL 
berdasar Hasil Kultur Darah  
5.4 Hasil Analisis Univariat 
 Analisis univariat yang digunakan menunjukkan perbedaan proporsi antara 
LOS oleh bakteri penghasil ESBL dengan non-ESBL. Jenis prosedur invasif 
dibedakan menjadi tiga variabel tersendiri yaitu intubasi dan pemasangan ETT, 
pemberian surfaktan, dan pemberian transfusi. Sedangkan akses sentral 
dibedakan menjadi penggunaan CVC dan kateter umbilikal.  
 Asal neonatus yang terdiri dari rujukan maupun lahir dalam tidak memiliki 
hubungan yang signifikan terhadap terjadinya LOS oleh bakteri penghasil ESBL 
pada bayi prematur (p=0,422). Berat badan lahir bayi juga tidak berhubungan 
dengan terjadinya LOS oleh bakteri penghasil ESBL pada bayi prematur baik 
secara data ordinal (p=0,681) maupun sebagai data nominal dimana berat badan 
lahir dikelompokkan menjadi berat <1500 gram dan 1500-2500 gram (p=0.659). 
Usia kehamilan tidak memiliki hubungan yang signifikan terhadap terjadinya LOS 




















Tabel 5.5 Hasil Analisis Univariat pada Penelitian  
 
 Metode persalinan dibedakan menjadi dua cara yaitu secara sectio atau 
pervaginam. Berdasarkan penghitungan Odds Ratio (OR), persalinan secara 
sectio memiliki nilai OR 1,07 (CI 0,51-2,23) namun hubungannya tidak signifikan 
dengan p=0,852. Jangka waktu perawatan dalam hari sebelum neonatus 
mengalami LOS tidak memiliki hubungan yang signifikan terhadap terjadinya LOS 
oleh bakteri penghasil ESBL pada bayi prematur (p=0,965). Hasil analisa 
menunjukkan kejadian LOS oleh bakteri penghasil ESBL pada bayi prematur lebih 
  Variabel ESBL (n=62) NON ESBL 
(n=62) 
OR (95% CI) p value 
Berat Badan Lahir 1929±448 SD 1962±442 SD  0,68 





1500-2500 gram 48 48 
Usia Gestasi  (minggu) 32±2.5 SD 32±2.5 SD  0,19 
Lama Perawatan 
sebelum LOS   
6,6 ± 5,1 SD 6,6 ± 6,9 SD  0,96 




> 7 hari 42 44 
Durasi Antibiotik 7,8 ±2.9 SD 8.5 ±2.6 SD  0,12 





> 7 hari 31 39 
Perawatan NICU 30 16 0,871 (0,42-1,80) 0,71 
Pemakaian ventilator 32 22 0,9 (0,3-1,9) 0,07 
Kasus Bedah 30 21 0,55 (0,26-1,12) 0,10 
Tindakan Bedah 23 17 0,641 (0,30-1,36) 0,25 
Prosedur Invasif 47 31 3,13 (1,45-6,73) 0,00 
Intubasi/ETT 27 17 2,04 (0,96-4,32) 0,06 
Transfusi 31 14 3,42 (1,57-7,45) 0,02 
Surfaktan 5 9 0,517 (0,16-1,64) 0,26 
Akses Sentral 55 28 9,54 (3,7-24,2) 0,00 
Kateter umbilikal 7 7 1 (0,3-3) 1,00 
CVC 48 21 6,7 (3-14) 0,00 
Nutrisi Parenteral (NP) 46 19 6,03 (2,77-13,16) 0,00 
NP dengan akses CVC 41 15 2,187 (0,52-9,25) 0,29 
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tinggi dengan Lama perawatan > 7 hari dbanding dengan perawatan ≤ 7 hari 
sebesar 1,24 kali (OR 1,24; CI 0,588-2,63) namun hubungannya tidak signifikan 
(p=0,567). 
 Riwayat bayi prematur dirawat di NICU tidak memiliki hubungan yang 
signifikan terhadap terjadinya LOS oleh bakteri penghasil ESBL (p=0,71). Durasi 
pemberian antibiotik lini pertama pada bayi prematur tidak berhubungan dengan 
terjadiya LOS oleh bakteri penghasil ESBL (p=0,12). Setelah dikelompokkan 
menjadi durasi ≤7 hari dan > 7 hari pemberian terapi antibiotik, hasilnya juga tidak 
menunjukkan hubungan yang signifikan (p=0,15).Prosedur invasif memiliki 
hubungan yang signifikan terhadap terjadinya LOS oleh bakteri penghasil ESBL 
dengan p= 0,003 dimana bayi prematur yang pernah mendapatkan prosedur 
invasif memiliki kejadian LOS oleh bakteri penghasil ESBL lebih tinggi dibanding 
yang tidak pernah menerima prosedur invasif dengan OR 3,13 (CI 1,45-
6,73).Ketika jenis prosedur invasif dianalisa lebih spesifik berdasarkan jenis 
prosedurnya, pemberian transfusi adalah jenis prosedur invasif yang memiliki 
hubungan yang signifikan terhadap terjadiya LOS oleh bakteri penghasil ESBL 
(p=0,02) dengan nilai OR 2,04 (0,96-4,32). Kejadian LOS oleh bakteri penghasil 
ESBL pada bayi prematur yang dilakukan intubasi atau pemasangan ETT lebih 
tinggi dibanding yang tidak (OR 2,0; CI 0,96-4,32), namun hubungannya tidak 
signifikan (p=0,06). Prosedur pemberian surfaktan tidak berhubungan dengan 
terjadinya LOS oleh bakteri penghasil ESBL pada bayi prematur dengan angka 
kejadian yang tidak berbeda (OR 0,517; CI 0,16 -1,64). 
 Penggunaan akses sentral memiliki hubungan yang signifikan terhadap 
terjadinya LOS oleh bakteri penghasil ESBL (p=0,00) dengan kejadian 9,54 kali 
lebih tinggi dibanding bayi prematur yang tidak menggunakan akses sentral (OR 
9,54; CI 3,7-24,2). Berdasarkan jenis akses sentral yang digunakan, tidak 
didapatkan perbedaan proporsi maupun hubungan yang signifikan pada bayi 
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prematur yang menggunakan kateter umbilikal terhadap terjadinya LOS oleh 
bakteri penghasil ESBL (OR 1; CI 0,3-3; p= 1,00), sedangkan bayi prematur yang 
menggunakan CVC sebagai akses sentral memiliki kejadian LOS akibat bakteri 
penghasil ESBL lebih tinggi secara signifikan dibanding yang tidak (OR 6,7; CI 3-
14; p= 0,00). Pemberian nutrisi parenteral pada bayi prematur secara siginifikan 
meningkatkan kejadian LOS oleh bakteri penghasil ESBL dengan nilai OR 6,03 
(CI 2,77-13,16) dan p=0,00. 
5.5 Hasil Analisis Multivariat 
Pada penelitian ini dilakukan uji nonparametrik dengan analisis multivariat 
mengggunakan Multiple Logistic Regression test untuk mengetahui variabel yang 
paling berpengaruh dan besar pengaruhnya terhadap terjadinya LOS akibat infeksi 
bakteri penghasil ESBL pada bayi prematur. Hasil analisa menunjukkan variabel 
yang secara signifikan berpengaruh adalah pemberian nutrisi parenteral dan 
penggunaan akses sentral. Pada bayi prematur, pemberian nutrisi parenteral 
berpengaruh meningkatkan kejadian LOS akibat infeksi bakteri penghasil ESBL 
dengan Exp(B) 4,98 (CI 2,12-11,45) dan p=0,000. Sedangkan bayi prematur yang 
menggunakan akses sentral secara umum (tanpa dibedakan jenis akses), memiliki 
risiko terjadinya LOS akibat infeksi bakteri penghasil ESBL dengan Exp(B) = 6,98 
(CI 3,12-15,59) dan p=0,000. Nilai Exp(B) yang lebih tinggi pada pemakaian akses 
sentral menyimpulkan bahwa pemakaian akses sentral memiliki pengaruh 
terbesar terhadap terjadinya LOS-ESBL. 
Tabel 5.6 Hasil Analisis Multivariat dari Keseluruhan Variabel Independen 
terhadap Variabel Dependen 
Variabel Exp(B) 95% CI P value 
Nutrisi parenteral 4,98 2,12-11,45 0,000 








6.1. Karakteristik Bayi Prematur dengan Late Onset Sepsis karena bakteri 
penghasil ESBL (LOS-ESBL) 
 Bayi prematur memiliki risiko lebih tinggi untuk untuk mengalami sepsis bila 
dibandingkan bayi cukup bulan. Sepsis neonatal itu sendiri dapat meningkatkan 
kebutuhan NICU, durasi perawatan rumah sakit, sequele, dan mortalitas (Afonso 
dan Blot, 2017). Kondisi imunologis, termasuk fungsi komplemen dan aktivitas 
fagositosis yang imatur pada neonatus khususnya bayi prematur memiliki andil 
dalam risiko terjadinya sepsis. Bayi prematur memiliki barier kulit dan mukosa yang 
masih buruk sehingga rentan menjadi fokus masuknya infeksi (Baltimore et al., 
2013; Gomella et al., 2020).  
Tanda dan gejala sepsis pada neonatus tidak spesifik dan sulit 
terdiagnosis. Kultur darah masih merupakan baku emas diagnosis sepsis 
neonatal, meskipun dengan beberapa kelemahan seperti proses yang lama, 
sensitifitas rendah, dan risiko kontaminasi. Kultur darah positif hanya pada 30-50% 
neonatus tersangka sepsis. Pada penelitian di negara-negara Asia Afrika, angka 
terkonfirmasi dengan kultur darah sebesar 40% (Shah et al., 2012; Shehab El-Din 
et al., 2015). Studi NICHD melaporkan sepsis terjadi pada 400.000 kelahiran hidup 
dengan hasil kultur positif sebesar 0,98 kasus dalam 1000 kelahiran (Shane et al., 
2017). 
Pada penelitian ini, sebagian besar neonatus yang di rawat di RS Saiful 
Anwar adalah pasien rujukan. Hal ini terkait dengan status rumah sakit sebagai 
rumah sakit rujukan tersier. Jumlah keseluruhan bayi yang pernah di rawat dari 
tahun 2019 hingga 2020 adalah sebanyak 2347 neonatus dengan 50,1% adalah 
bayi prematur. Terdapat 248 hasil kultur darah positif dari neonatus yang dirawat 
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selama durasi penelitian dengan 77,8% berasal dari hasil kultur darah bayi 
prematur. Berdasarkan data antibiogram kumulatif RSUD dr.Saiful Anwar Malang 
tahun 2019 dan 2020 yang diterbitkan oleh Laboratorium Mikrobiologi Klinik dan 
PPRA, terdapat 178 hasil kultur darah positif dari ruang perinatologi. Perbedaan 
jumlah tersebut dikarenakan data antibiogram yang diterbitkan oleh rumah sakit 
hanya mencantumkan isolat dari hasil kultur darah pertama setiap pasien, 
sedangkan beberapa pasien neonatus diperiksaan kultur darah lebih dari satu kali. 
Selain itu data hasil kultur yang didapat dari antibiogram hanya hingga bulan 
Desember 2020, sedangkan rekapan di Unit Neonatologi telah terkumpul hingga 
bulan Maret 2021. 
Kultur darah positif secara signifikan lebih tinggi pada neonatus dengan 
LOS dibanding dengan EOS. Hasil ini didapatkan dari studi di Mesir, Tanzania, 
dan beberapa negara Asia-Afrika lain. Hasil kultur pada kasus EOS seringkali tidak 
representatif diduga karena riwayat pemberian antibiotik pada ibu selama 
persalinan (Sorsa et al., 2019). Kejadian Late Onset Sepsis (LOS) lebih tinggi 
dibanding Early Onset Sepsis (EOS) dengan organisme dominan adalah bakteri 
gram negatif pada EOS dan bakteri gram positif terutama Staphylococcus 
coagulase negatif (CoNS) pada LOS (Motara et al., 2005; Shehab El-Din et al., 
2015). Insiden kumulatif LOS mencapai 6,3 per 1000 pasien NICU dengan laju 
infeksi 0,76 kasus per 1000 hari perawatan NICU (Cohen-Wolkowiez et al., 2009). 
Data WHO menyatakan 30% sepsis neonatal merupakan EOS. Namun studi lain 
melaporkan insiden EOS sangat tinggi mencapai 85-95% (Afsharpaiman et al., 
2012; Shah et al., 2012). Insiden bakteri penghasil ESBL pada LOS adalah 65% 
dan Klebsiella pneumonia merupakan organisme dominan penghasil ESBL di 
kedua tipe sepsis (Sharma et al., 2015). Penelitian-penelitian tersebut dilakukan 
secara general pada neonatus tidak memandang status prematuritas. Pada 
penelitian ini persentase diagnosis LOS pada bayi prematur ialah 73,5% dengan 
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jumlah proporsi yang sebanding antara patogen penghasil ESBL (49,6%) dan 
bukan penghasil ESBL (50,4%) pada sampel penelitian. 
 Pada penelitian ini, neonatus dengan infeksi bakteri penghasil ESBL 
sebagian besar berjenis kelamin laki-laki dengan persentase yaitu 65%, lebih 
tinggi dari penelitian sebelumnya. Perbedaan jenis kelamin terkait infeksi bakteri 
penghasil ESBL sebelumnya dilaporkan dalam penelitian dari Brazil dimana 
sebanyak 55% infeksi sistemik dialami oleh bayi dengan jenis kelamin laki-laki. 
Penelitian di tahun 2018 juga menunjukkan proporsi kolonisasi pada bayi laki-laki 
lebih besar (Leikin-Zach et al., 2018). Penelitian lama menyatakan tidak terdapat 
perbedaan yang signifikan berdasarkan jenis kelamin, ras, dan tempat kelahiran 
pada bayi dengan kolonisasi bakteri pengasil ESBL (Boo et al., 2005).  
 Neonatus dengan infeksi bakteri ESBL memiliki berat badan lahir dan usia 
kehamilan yang lebih rendah secara signifikan. Semakin rendah berat lahir dan 
semakin kecil usia kehamilan, risiko terjadinya sepsis akan semakin besar (Boo et 
al., 2005). Berdasarkan usia kehamilan, pada neonatus dengan usia gestasi < 28 
minggu, insiden LOS sebesar 36,3%. Sedangkan pada usia kehamilan 29-32 
minggu 29,6%, usia kehamilan 33-36 minggu 17,5%, dan 16,5% pada bayi aterm 
(Dong dan Speer, 2014).  
 Pada penelitian ini, berdasarkan usia kehamilan, neonatus prematur yang 
mengalami LOS dengan jumlah terbanyak justru adalah moderate to late preterm 
yaitu dengan usia gestasi 32-37 minggu dengan tidak ada perbedaan usia gestasi 
yang signifikan pada etiologi bakteri ESBL maupun non-ESBL. Hal ini sebanding 
dengan penelitian yang melaporkan bahwa bayi late preterm memiliki hasil kultur 
darah positif terbanyak dan sebagian besar merupakan LOS dengan morbiditas 
dan mortalitas yang juga tinggi (Kostlin-Gillet et al, 2021). Pada penelitian 
sebelumnya juga didapatkan proporsi terbesar sepsis neonatal adalah bayi 
dengan berat 1500-2500 gram dengan tidak ada perbedaan yang signifikan antara 
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kelompok bakteri ESBL dengan yang bukan (Leikin-Zach et al., 2018). Perbedaan 
ini disebabkan penelitian terdahulu dilakukan pada neonatus secara global 
sedangan penelitian terbaru telah terfokus pada bayi prematur. Studi terdahulu 
telah banyak membandingkan kejadian LOS antara bayi prematur dengan bayi 
cukup bulan dengan hasil bayi prematur memiliki insiden lebih tinggi.  
 Proporsi LOS yang besar pada bayi moderate to late preterm juga 
dikarenakan angka mortalitas yang tinggi pada bayi prematur dengan usia 
kehamilan dan berat lahir yang semakin kecil. Hampir 50% bayi baru lahir 
meninggal pada usia 7 hari pertama. Data global terbaru menyebutkan 6700 
neonatus meninggal setiap harinya di seluruh dunia dengan sepertiganya 
kematian segera setelah lahir dan sepertiga berikutnya pada 1 minggu awal 
kehidupan. Di Indonesia sendiri, angka mortalitas sebesar 12,4 per 1000 kelahiran 
pertahun (UNICEF, 2020). Penyebab kematian terbanyak yaitu sebesar 35% 
adalah komplikasi prematuritas seperti Respiratory Distress Syndrome (RDS), 
asfiksia, kelainan kongenital berat, serta sepsis yang diklasifikasikan menjadi Early 
Onset Sepsis (Azami et al., 2020). EOS yang terjadi sejak awal kehidupan memiliki 
faktor risiko lebih pada masalah prenatal dan perinatal (Leikin-Zach et al., 2018). 
Bayi prematur dengan EOS tidak dijadikan sampel dalam penelitian. 
 Late onset sepsis merupakan manifestasi sepsis yang muncul pada 
neonatus usia lebih dari 72 jam setelah kelahiran dengan puncak insiden terjadi 
pada usia minggu ke dua hingga ke tiga. LOS dikaitkan dengan infeksi nosokomial 
dengan organisme penyebab didapat dari paparan atau interaksi dengan 
lingkungan rumah sakit atau komunitas (Sharma et al., 2015; Afonso dan Blot, 
2017; Shane et al., 2017). Pada penelitian ini rata-rata usia neonatus saat 
terdiagnosis LOS adalah 12 hari dengan rata-rata telah dirawat di rumah sakit 
selama 1 minggu.  
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 Bayi dengan LOS sering disertai dengan distres nafas dengan penyebab 
pulmonal seperti pneumonia maupun penyebab non-pulmonal seperti penyakit 
jantung bawaan, anemia, dan paska tindakan bedah. Kebutuhan akan perawatan 
NICU pun tidak dapat dipungkiri. Hampir separuh dari bayi prematur dengan 
infeksi penghasil ESBL pernah dirawat di NICU. Bayi dengan infeksi bakteri 
penghasil ESBL memiliki durasi lama rawat inap yang lebih lama sebelum 
terdiagnosis sepsis dibanding bayi dengan hasil kultur penghasil ESBL (Shane et 
al., 2017). Begitu pula pada penelitian ini, hampir separuh kasus LOS-ESBL 
dirawat di NICU dengan rata-rata 8 hari perawatan meskipun hasilnya tidak 
signifikan. 
 Infeksi paska operasi merupakan komplikasi yang sering terjadi pada 
neonatus dan berdampak pada angka mortalitas yang disebabkan sepsis. 
Masalah bedah terbanyak pada neonatus adalah kelainan kongenital dominasi 
obstruksi intestinal dengan angka tindakan operatif pada neonatus sebesar 40% 
(Ameh et al., 2015). Para ahli memang menyimpulkan bahwa terdapat sinergitas 
antara komplikasi paska operasi dengan prematuritas dan sepsis (Mpody et al. 
2020). Penelitian di Sub-Sahara Afrika melaporkan insiden sepsis paska operasi 
sebesar 70% dengan hasil kultur positif sebesar 75%. Patogen terbanyak yang 
ditemukan paska operasi adalah Staphylococcus aureus koagulase negatif 
(CoNS) dengan persentasi sebesar 38% (Bhatt et al., 2015). Sebagian dari jumlah 
neonatus dalam penelitian ini dirawat karena diagnosis bedah dan sekitar 50% 
telah menjalani tindakan operatif. Proporsi neonatus dengan diagnosis bedah lebih 
tinggi pada LOS-ESBL namun hasilnya tidak signifikan.  
 Bayi prematur sering membutuhkan berbagai prosedur invasif dalam 
perawatannya. Beberapa tindakan invasif yang paling sering diberikan pada 
neonatus selama perawatan antara lain intubasi pemasangan Endotracheal Tube 
(ETT), pemberian surfaktan menggunakan metode INSURE (Intubation, 
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Surfactan, Extubation), resusitasi neonatus, pemasangan akses vena baik sentral 
maupun perifer, pengambilan sampel darah (baik untuk pemeriksan laboratorium, 
kultur darah, maupun sampel), pemberian transfusi, pemberian nutrisi parenteral, 
serta tindakan operatif baik minor maupun mayor. Pada penelitian ini, prosedur 
invasif yang dinilai adalah penggunaan ETT, pemberian surfaktan, dan pemberian 
transfusi. Persentase neonatus dengan LOS-ESBL yang menerima prosedur 
invasif mencapai 76% pada. 
  Pemasangan akses vena sentral diteliti secara terpisah dengan terfokus 
pada jenis akses CVC atau kateter umbilikal. Neonatus yang menggunakan akses 
sentral lebih besar pada kelompok LOS-ESBL yaitu sebesar 89%. Akses sentral 
yang terbanyak digunakan pada kelompok ESBL berupa CVC sedangkan sisanya 
menggunakan kateter umbilikal. Tujuan diperlukannya akses sentral pada 
neonatus salah satunya sebagai akses pemberian nutrisi parenteral. Proporsi 
neonatus prematur pada kelompok ESBL yang mendapatkan nutrisi parenteral 
cukup besar mencapai 74%. 
 Berbagai literatur yang membahas epidemiologi sepsis membagi patogen 
penyebab tersering sepsis menjadi 4 kelompok besar yaitu Staphylococcus 
coagulase negatif (CoNS), Staphylococcus aureus, bakteri gram negatif, dan 
jamur, dimana tidak didapatkan perbedaan proporsi patogen tersebut pada bayi 
prematur dan bayi cukup bulan (Dong et al., 2019). Suatu penelitian multisenter 
yang dilakukan di UK membuktikan sebagian besar LOS pada neonatus di NICU 
disebabkan oleh patogen gram positif (70%) (Afonso dan Blot, 2017). Pada 
penelitian ini, bakteri gram negatif merupakan patogen yang terbanyak ditemukan 
dari hasil kultur darah mencapai 68. Dari keseluruhan isolat, Klebsiella 
pneumoniae mendominasi dengan angka 45%. Isolat terbanyak kedua adalah 
Staphylococcal sp sebesar 31% disusul Acinetobacter baumanii, Pseudomonas 
aureginosa, dan Escherichia coli. Organisme terbanyak penghasil ESBL 
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didominasi oleh Klebsiella pneumoniae ESBL sebesar 54 kasus (87%), sisanya 
adalah Escherichia coli (5%), Acinetobacter baumanii, dan Pseudomonas 
aureginosa. 
  Literatur lain dengan hasil yang sama menyimpulkan bahwa patogen 
nosokomial terbanyak sebagai penyebab sepsis pada neonatus adalah Klebsiella 
pneumoniae dengan 67% dari isolat tersebut adalah penghasil ESBL (Abdel Hady, 
2015). Sedangkan pada bayi prematur dan berat badan lahir rendah, bakteri gram 
positif ditemukan sebagai penyebab tidak lebih dari 49% kasus LOS dan mayoritas 
merupakan CoNS (Afonso dan Blot, 2017). Pada penelitian oleh Vijayakanthi, 
Klebsiella juga merupakan organisme terbanyak penghasil ESBL (60%) diikuti 
oleh E. coli (30%) dan Pseudomonas aureginosa (10%) (Vijayakanthi et al., 2013). 
Penelitian lain juga menunjukkan hal yang sama dengan persentase yang tidak 
berbeda jauh (Dong et al., 2019). Pada suatu studi retrospektif mengenai 
kolonisasi pada bayi baru lahir, Klebsiella pneumonia merupakan organisme yang 
paling banyak terisolasi dengan rata-rata waktu rawat inap 15 hari (Leikin-Zach et 
al., 2018). Pada penelitian lain di tahun 2017, patogen terbanyak adalah Eschericia 
coli kemudian diikuti Klebsiella pneumonia, dan terakhir Staphylococcus 
Coagulase Negatif (Pan et al., 2017). Penelitian setahun berikutnya menunjukkan 
Klebsiella pneumonie adalah patogen tersering yang ditemukan pada kultur darah 
(Leikin-Zach et al., 2018).  
 Pada neonatus, biasanya hanya satu kultur darah yang diambil sebelum 
memulai terapi antibiotik sehingga kadang diragukan untuk digunakan sebagai 
diagnosis pada praktik klinis. Angka kontaminasi tergolong tinggi di NICU dan 
sampel yang terambil melalui alat kateter lebih rentan terkontaminasi CoNS yang 
sebenarnya bukan merupakan penyebab LOS. Hasil kultur positif dengan 
pertumbuhan yang banyak dan cepat dalam 48 jam berhubungan dengan 
signifikansi yang tinggi, namun tidak mutlak sensitif maupun spesifik, dan 
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membutuhkan antibiotik (Afonso dan Blot, 2017). Sedangkan penelitian dengan 
hasil terbesar merupakan bakteri gram negatif menyatakan bahwa prematuritas 
memiliki fungsi barier intestinal yang belum baik sehingga menjadikan saluran 
cerna rentan mengalami kolonisasi bakteri gram negatif yang pada akhirnya dapat 
bertranslokasi ke aliran darah (Afonso dan Blot, 2017).  
 Semua neonatus pada penelitian ini pernah diberikan antibiotik selama 
perawatan sebelum diambilnya kultur darah dengan antibiotik yang diberikan 
adalah ampisilin kombinasi dengan gentamisin dengan durasi pemberian rata-rata 
lini pertama berupa ampisilin sulbaktam kombinsi gentamisin selama 7-8 hari. 
Namun masalah yang terus berkembang adalah mengenai resistensi antibiotik. 
Studi terkini menunjukkan resistensi ampisilin mencapai 75% bahkan lebih. 
Meningkatnya resistansi juga ditemukan pada gentamisin hingga amikasin yang 
sering digunakan sebagai terapi empirik (Shah et al., 2012).  
 Pada penelitian Vijayakanthi dimana bakteri penghasil ESBL 80% sensitif 
terhadap piperacilin-tazobactam, hanya 50% sensitif terhadap meropenem dan 
10% terhadap amikasin (Vijayakanthi et al., 2013). Pada penelitian ini, sebanyak 
85% patogen penghasil ESBL masih sensitif terhadap meropenem dan amikasin. 
Patogen lainnya sensitif terhadap cotrimoksazol, cefepim, levofloxacin, tigecyclin, 
piperacilin/tazobactam, dan ciprofloxacin Berdasarkan antibiogram di beberapa 
rumah sakit lain, antibiotik yang masih efektif adalah karbapenem dilihat dari 
luaran pasien setelah meropenem dijadikan protokol pemberian antibiotik. Selain 
itu, linezolid dan vankomisin masih sensitif 100% (Shah et al., 2012). 
 Salah satu protokol dalam pemberian antibiotik pada kasus presumtif sepsis 
adalah pemberian ampisilin kombinasi dengan piperasilin/tazobaktam atau 
ampisilin dengan gentamisin dan lini ke dua menggunakan karbapenem dan 
vankomisin. Beberapa faktor yang digunakan dalam memilih meropenem dan 
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vankomisin antara lain leukopenia atau leukositosis, trombositopenia, CRP positif, 
dan status rujukan dari rumah sakit lain (Yusuf et al., 2017).  
 Angka resistensi Enterobacteriaceae terhadap ampisilin dan gentamisin 
sangat tinggi karena seringnya penggunaan antibiotik tersebut sebagai terapi 
empiris khususnya pada EOS (Yusuf et al., 2017). Berdasarkan data antibiogram 
kumulatif yang diterbitkan oleh rumah sakit tahun 2019 dan 2020, kepekaan 
bakteri Klebsiella pneumonie terhadap antibiotik lini pertama ampisilin sulbaktam 
hanya 5% di tahun 2019 dan 8% tahun 2020 dan terhadap gentamisin hanya 8% 
di tahun 2019 dan tahun 2020. Sensitifitas tertinggi patogen ialah terhadap 
tigecyclin yaitu masih mencapai 100%, amikasin 90% di tahun 2019 dan 97% di 
tahun 2020, dan meropenem 84% di tahun 2019 dan 94% di tahun 2020.  
Diantara penelitian kohort dengan hasil ESBL positif, 62,5% mengalami 
perbaikan kondisi, dan 12,5% dengan tindakan medis lanjutan, 25% meninggal 
(Vijayakanthi et al., 2013). Penelitian setelahnya menunjukkan angka mortalitas 
lebih kecil yaitu 17% (Pan et al., 2017). Pada penelitian ini angka mortalitas bayi 
prematur yang mengalami sepsis karena bakteri penghasil ESBL sangat tinggi 
mencapai 71%, angka ini jauh lebih tinggi dari penelitian-penelitian sebelumnya.  
6.2 Faktor Risiko terjadinya Late Onset Sepsis karena Bakteri Penghasil 
ESBL pada Bayi Prematur 
 Berdasarkan penelitian yang telah ada, faktor risiko terjadinya LOS pada 
bayi prematur atau bayi dengan berat badan lahir rendah secara umum tanpa 
memandang patogen penyebab antara lain durasi rawat inap, penggunaan kateter 
intravaskular dalam jangka waktu lama, durasi pemberian nutrisi parenteral total, 
pemberian nutrisi enteral yang tertunda, terapi antibiotik, dan tindakan bedah 
(Dong et al., 2019). Kolonisasi bakteri penghasil ESBL lebih tinggi secara 
signifikan pada bayi yang menggunakan ventilator, CPAP, nutrisi parenteral, 
kateter umbilikal, akses sentral, tindakan bedah, transfusi komponen darah, dan 
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kateter urin (Boo et al., 2005). Penggunaan akses sentral dan durasinya serta 
penggunaan ventilasi mekanik terbukti sebagai faktor risiko LOS pada semua usia 
kehamilan (Afonso dan Blot, 2017). Pada penelitian ini, faktor yang terbukti 
signifikan meningkatkan risiko LOS-ESBL bayi prematur adalah prosedur invasif, 
pemakaian akses sentral, dan pemberian nutrisi parenteral.  
Pada penelitian ini, prosedur invasif yang dinilai adalah salah satu atau 
lebih dari penggunaan ETT, pemberian surfaktan, dan pemberian transfusi. 
Neonatus dengan LOS-ESBL yang menerima prosedur invasif secara signifikan 
lebih tinggi dibanding pada kelompok non ESBL. Riwayat tindakan atau prosedur 
invasif pada bayi prematur dapat meningkatkan risiko kejadian LOS-ESBL sebesar 
3,13 kali lipat dibanding neonatus yang tidak mendapatkan prosedur invasif.  
Dari beberapa jenis tindakan yang dinilai, satu-satunya jenis posedur 
invasif yang secara khusus terbukti signifikan adalah pemberian transfusi. 
Pemberian transfusi tersebut termasuk transfusi segala bentuk komponen darah 
baik PRC, TC, dan FFP. Risiko terjadinya LOS-ESBL pada bayi prematur yang 
mendapatkan transfusi meningkat 3,43 kali lipat.  Studi yang menyatakan transfusi 
komponen darah sebagai salah satu faktor risiko kolonisasi bakteri penghasil 
ESBL terdapat pada tahun 2005, dan selanjutnya belum didapatkan studi yang 
meneliti hubungan pemberian transfusi secara khusus dengan terjadinya LOS-
ESBL (Boo et al., 2005). Meskipun hasil yang didapatkan pada penelitian ini 
signifikan, pemberian transfusi sebagai faktor risiko terjadinya LOS-ESBL masih 
memiliki beberapa faktor perancu seperti tidak dibedakannya jenis transfusi yang 
didapat dan perbedaan frekuensi pemberian transfusi pada masing-masing 
sampel. Hasil yang signifikan dapat berkaitan dengan pengaruh akses sentral 
sebagai jalur pemberian transfusi pada sampel yang juga merupakan faktor 
signifikan pada penelitian ini. 
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 Penggunaan akses sentral terbukti signifikan dapat meningkatkan risiko 
terjadinya LOS-ESBL pada bayi prematur dengan Central Venous Catheter (CVC) 
merupakan jenis akses sentral yang terbukti signifikan sebagai faktor risiko 
dibanding pemakaian kateter umbilikal. Bayi prematur yang menggunakan akses 
sentral memiliki risiko 9,54 kali lipat untuk mengalami LOS-ESBL, sedangkan bayi 
prematur yang menggunakan CVC memiliki risiko 6,7 kali lipat untuk mengalami 
LOS-ESBL dibanding yang tidak menggunakan CVC. Terdapat salah satu contoh 
penelitian lama dimana penggunaan akses sentral tidak signifikan sebagai faktor 
risiko infeksi bakteri penghasil ESBL (Huang et al., 2007). Meski begitu, hampir 
semua studi mengenai kolonisasi ESBL tebaru melaporkan hasil yang sama 
bahwa akses sentral terutama CVC memiliki peran terhadap terjadinya infeksi 
bakteri penghasil ESBL (Afonso dan Blot, 2017; Dong et al., 2019). The National 
Nosocomial Infections Surveillance (NNIS) melaporkan kejadian sepsis selama 
pemakaian akses sentral baik CVC maupun kateter umbilikal adalah 9,1 per 1000 
hari pemakaian pada bayi dengan berat < 1000 gram dan 5,4 per 1000 hari 
pemakaian pada neonatus dengan berat 1000-1500 gram (Perlman et al., 2007) 
Penggunaan akses sentral dan durasinya terbukti sebagai faktor risiko LOS 
pada semua usia kehamilan. Mekanismenya adalah kerusakan fungsi barier 
fisiologis dan paparan terhadap sumber infeksi. Sepsis pada pemakaian akses 
sentral lebih banyak disebabkan karena infeksi bakteri gram positif dibanding 
negatif. Flora normal kulit sebagai salah satu bakteri gram positif berkolonisasi 
pada kateter selama proses insersi kateter dan penggunaannya, sedangkan 
kolonisasi atau infeksi bakteri gram negatif lebih kepada translokasi bakteri saluran 
cerna ke darah (Perlman et al., 2007; Afonso dan Blot, 2017). 
 Selain prosedur invasif dan penggunaan akses sentral, pemberian nutrisi 
parenteral juga terbukti dapat meningkatkan risiko LOS-ESBL secara signifikan. 
Bayi prematur yang mendapatkan nutrisi parenteral memiliki risiko 6,03 kali lipat 
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terhadap LOS-ESBL. Hal ini sebanding dengan penelitian terbaru yang 
membuktikan hal yang sama dimana angka kejadian sepsis akibat infeksi bakteri 
penghasil ESBL secara signifikan lebih tinggi pada pasien yang menggunakan 
nutrisi parenteral (Sharma et al., 2019). 
Pada penelitian Vijayakanthi, riwayat penggunaan antibiotik (ampisilin dan 
sefalosporin) terbukti secara signifikan menjadi faktor risiko infeksi bakteri 
penghasil ESBL dengan risiko hingga 5 kali lipat. Pada penelitian lainnya 
pemberian antibiotik sefalosporin memberikan risiko lebih besar terhadap 
terjadinya kolonisasi bakteri ESBL (Vijayakanthi et al., 2019; Litzi et al., 2019). 
Sedangkan pada penelitian ini riwayat penggunaan antibiotik tidak dapat 
diinterprestasikan karena semua sampel pernah menggunakan antibiotik 
khususnya kombinasi ampisilin sulbaktam dan gentamisin sebagai antibiotik 
empiris lini pertama. Hal ini sesuai dengan pedoman yang digunakan di institusi 
peneliti dimana antibiotik lini pertama adalah kombinasi ampisilin sulbaktam dan 
gentamisin, sedangkan sefalosporin penggunaannya dibatasi untuk indikasi 
khusus.  
Pemakaian ventilasi mekanik terbukti berkaitan dengan risiko sepsis pada 
penelitian-penelitian yang dilakukan pada pediatri, namun hal ini belum ditemukan 
secara spesifik pada neonatus (Perlman et al., 2007). Pada penelitian setelahnya 
penggunaan ventilasi mekanik terbukti meningkatkan risiko terjadinya infeksi 
bakteri penghasil ESBL pada sepsis neonatal (Abdel Hady, 2015). Pada penelitian 
ini terlihat berdasarkan hasil OR pemakaian ventilator 0,9 dan hasilnya tidak 
signifikan. Hal ini disebabkan riwayat pemakaian ventilator pada penelitian ini tidak 
dibedakan antara jenis ventilator invasif dengan non-invasif. Sedangkan suatu 
penelitian yang menilai faktor risiko neonatal sepsis akibat infeksi nosokomial 
menyatakan bahwa pemakaian ventilator invasif menggunakan insersi ETT akan 
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memicu terjadinya Ventilator Associated Pneumonie (VAP) yang dapat berujung 
pada sepsis (Cernada et al., 2014). 
Pada penelitian sebelumnya, faktor risiko lain yang terbukti signifikan 
dengan model yang sama adalah durasi rawat inap. Durasi rawat inap yang lebih 
lama akan membuat bayi berisiko terpapar oleh bakteri lebih tinggi karena tidak 
dapat dipungkiri bahwa penanganan di rumah sakit dikerjakan oleh beberapa 
personel dengan berbagai tingkat higinitas ditambah lingkungan rumah sakit yang 
telah terkontaminasi (Boo et al., 2005; Vijayakanthi et al., 2017). Namun sama 
halnya dengan penelitian di China dimana durasi rawat inap tidak berperan, dalam 
penelitian ini lama perawatan sebelum terdiagnosis sepsis tidak terbukti sebagai 
faktor risiko terjadinya LOS oleh bakteri penghasil ESBL (Huang et al., 2017). 
Pada penelitian ini, lama rawat inap di rumah sakit, pemakaian ventilator, 
perawatan NICU, riwayat pemberian antibiotik golongan β-laktam dan durasi 
pemberian serta kasus bedah dan tindakan operatif tidak menunjukkan hasil yang 
signifikan sebagai faktor risiko terjadinya  LOS-ESBL. Penelitian yang melaporkan 
hasil yang signifikan dari faktor-faktor tersebut adalah penelitian terhadap kejadian 
LOS pada bayi prematur secara umum tanpa melihat bakteri penyebab, bukan 
secara khusus sebagai faktor risiko terhadap LOS-ESBL (Dong et al., 2019). 
Penelitian lain yang menyatakan faktor risiko tersebut signifikan adalah sebagai 
faktor risiko kolonisasi bakteri penghasil ESBL bukan pada terjadinya LOS atau 
penelitian dilakukan pada neonatus tanpa memandang usia kehamilan (Kamath et 
al., 2010; Sharma et al., 2015; Vijayakanthi et al., 2013; Afonso dan Blot, 2017; 
Harris et al., 2017; Marando et al., 2018).  
6.3 Pemakaian Akses Sentral dan Nutrisi Parenteral Sebagai Prediktor LOS-
ESBL pada Bayi Prematur 
Penelitian terdahulu yang juga menggunakan analisis regresi logistik 
menunjukkan, setelah mengendalikan beberapa confounder seperti berat badan 
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lahir, usia kehamilan, usia saat masuk rumah sakit, kelainan kongenital, RDS, 
pemakaian ventilator maupun CPAP, kateter umbilikal, pembedahan, kateter vena 
sentral, kateter urin, transfusi darah, nutrisi parenteral, dan pemberian 
sefalosporin, hanya dua faktor risiko yang signifikan berpengaruh terhadap 
kolonisasi bakteri ESBL yaitu durasi rawat inap dan pneumonia neonatal dimana 
pada penelitian ini pengaruh kedua faktor tersebut tidak signifikan (Boo, Ng, dan 
Lim, 2005).  
Berdasarkan analisa multivariat, pada penelitian ini faktor risiko yang 
berpengaruh secara signifikan terjadinya LOS-ESBL pada bayi prematur adalah 
pemberian nutrisi parenteral dan penggunaan akses sentral dimana pemakaian 
akses sentral memiliki pengaruh terkuat terhadap terjadinya LOS-ESBL pada bayi 
prematur. Bayi prematur atau bayi sakit lebih sulit menoleransi pemberian diet 
enteral karena proses pengosongan lambung yang lambat serta gerakan 
peristaltik intestinal yang tidak optimal. Hal ini menyebabkan nutrisi harus diberikan 
secara parenteral. Selain itu nutrisi parenteral juga diberikan pada bayi dimana 
diet enteral merupakan kontraindikasi, seperti kelainan anatomi gastrointestinal 
dan kondisi enterokolitis nekrotikans (Ainsworth dan McGuire, 2015). Menunda 
pemberian nutrisi enteral dan menggantikan dengan pemberian parenteral dapat 
meningkatkan risiko infeksi patogen gram negatif. Hal ini disebabkan nutrisi enteral 
dapat memicu tumbuhnya flora normal intestinal sebagai proteksi imunologi. 
Selain itu dengan mengusahakan pemberian nutrisi enteral secara dini, pemberian 
nutrisi parenteral dan penggunaan akses sentral dapat ditekan (Afonso dan Blot, 
2017).  
Meskipun pemakaian CVC dan nutrisi parenteral berkaitan dengan infeksi 
sistemik, pengaruh nutrisi parenteral secara independen masih belum jelas, 
namun suatu studi in vitro dan in vivo menduga nutrisi parenteral berpengaruh 
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pada proses fagositosis neutrofil dan meningkatkan permeabilitas kapiler. 
Pemberian nutrisi parenteral melalui CVC berdampak pada infeksi nosokomial. 
Patogen dapat memasuki aliran darah melalui jalan masuk kateter atau 
penghubung kateter (catheter hub). Trombosis terkait kateter juga dapat menjadi 
fokus infeksi. Penggunaan CVC untuk memberikan nutrisi parenteral berkaitan 
dengan trauma iatrogenik, emboli, serta ekstravasasi dari cairan infus ke intersisil 
Sehingga diperlukan analisis lebih jauh mengenai pengaruh pemberian nutrisi 
parenteral dan CVC secara terpisah (Ainsworth dan McGuire, 2015).   
Melihat hasil tersebut, pada penelitian ini setelah terbukti CVC merupakan 
akses sentral meningkatkan risiko LOS-ESBL secara signifikan, peneliti 
membandingan kejadian LOS-ESBL pada bayi yang menggunakan nutrisi 
parenteral melalui CVC dengan akses lainnya. Berdasarkan nilai odds ratio, 
kejadian LOS-ESBL dua kali lebih tinggi pada neonatus dengan yang diberikan 
nutrisi parenteral menggunakan akses CVC dibanding akses yang lain namun 
hasilnya tidak signifikan sehingga tidak dapat digunakan. Selanjutnya untuk 
mengetahui pengaruh antar variabel terutama apakah pemberian nutrisi parenteral 
dapat meningkatkan risiko LOS-ESBL karena peran CVC, dilakukan analisa 
regresi berganda. Berdasarkan hasil yang telah dikemukakan diatas, bahwa nutrisi 
parenteral berpengaruh secara independen terhadap terjadinya LOS-ESBL. 
Sedangkan faktor lain yang signifikan adalah pemakaian akses sentral tidak 
memandang jenis akses yang digunakan. 
6.4 Upaya Pengendalian Faktor Risiko LOS-ESBL pada Bayi Prematur 
 Pengetahuan mengenai faktor risiko LOS akibat infeksi bakteri penghasil 
ESBL pada neonatus memiliki peran yang penting dalam mewujudkan dan 
optimalisasi upaya pencegahan infeksi. Dengan mengimplementasikan suatu 
protokol berkualtias berdasar evidence, seperti cuci tangan, teknik-teknik dalam 
tindakan insersi maupun perawatan kateter vena, pelepasan kateter secepatnya, 
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early enteral feeding dengan ASI, serta edukasi dan pelatihan staf secara 
berkesinambungan diharapkan dapat menurunkan insiden infeksi bakteri 
penghasil ESBL (Dong et al., 2019). 
Infeksi pada bayi yang menggunakan CVC lebih tinggi secara signifikan 
dilihat dari risiko infeksi serta organisme yang terisolasi dari hasil kultur. Namun 
CVC tidak satu-satunya akses yang masuk pada tubuh neonatus, kanul perifer, 
ETT, OGT, juga dapat menjadi risiko infeksi terkait mukosa gastrointestinal yang 
masih imatur sehingga pengendalian infeksi dari akses manapun harus tetap 
dipertimbangkan. Disamping itu, meski pemasangan akses sentral dikatakan lebih 
berisiko, namun akses perifer lebih tidak stabil, sering membutuhkan pemasangan 
ulang, dan berisiko terjadinya ekstravasasi. Infiltrasi subkutan dari cairan 
parenteral yang hipertonik dan iritatif dapat menimbulkan iritasi dan trauma lokal 
dan pada akhirnya menjadi fokus infeksi yang juga harus tetap diwaspadai 
(Ainsworth dan McGuire, 2015).   
 Beberapa faktor risiko yang ditemukan terkait sepsis bakteri ESBL dapat 
menuntun ditemukannya beberapa strategi pencegahan. Upaya yang dapat 
dilakukan antara lain standarisasi proses insersi dan rumatan akses sentral, 
catheter bundle, pemenuhan keperluan precaution, segera melepas kateter bila 
sudah dianggap tidak perlu, dan memonitoring tanda infeksi lokal. Selain itu, 
pemberlakuan cohorting pasien terinfeksi dan peningkatkan kualitas staf medis 
juga memiliki manfaat dalam menurunkan angka kejadia sepsis. Pemberian nutrisi 
enteral secara dini, pemberian probiotik, dengan tujuan mengoptimalkan 
pertumbuhan flora normal intestinal, menurunkan insiden NEC dan LOS. 
Implementasi strategi tersebut juga perlu didukung dengan pemahaman mengenai 
protokol pemberian minum yang benar untuk bayi, pemahaman menentukan 
diagnosis sepsis dan derajat keparahan, pedoman pemberian antibiotik, dan 
protokol untuk memandu manajemen terapi (Ainsworth dan McGuire, 2015).   
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  Menindak-lanjuti pemberian nutrisi parenteral sebagai faktor risiko yang 
sangat berpengaruh, maka nutrisi parenteral harus benar-benar dimonitor 
prosesnya mulai dari mixing, packaging, transport, hingga storage. Untuk hal ini 
diperlukan kerjasama dengan tim farmasi dan perawat neonatus, Pemberian lipid 
secara intravena juga menambah risiko infeksi sendiri. Solusi lipid cenderung 
bersifat basa, menyebabkan lingkungan yang mendukung pertumbuhan bakteria. 
Centers for Disease Control dan Prevention menganjurkan penggantian rakitan 
infus dan tubing maksimal setiap 12 jam jika menggunakan lipid terpisah dan 
akses perifer, serta setiap 24 jam jikaa menggunakan akses vena sentral 
(Blackmer dan Partipilo, 2015) 
 Penelitian terkini menggali mengenai hubungan antara bakteri dan kejadian 
LOS sejak masalah gastrointestinal menjadi penyebab signifikan morbiditas dan 
mortalitas pada bayi prematur dan aterm dengan hubungannya dengan sepsis. 
Berdasarkan cochrane review, probiotik dalam hal ini berperan dalam pencegahan 
NEC namun tidak signifikan memiliki pengaruh terhadap kejadian NEC. Hanya 
saja penelitian yang ada tidak detail mengamati berbagai aspek seperti waktu 
pemberian, lama pemberian, dan jenis preparat (Afonso dan Blot, 2017).  
 Sumber infeksi lain yang potensial ialah lingkungan perawatan bayi dan 
tenaga medis (Rong et al., 2013). Salah satu upaya menurunkan infeksi 
nosokomial khususnya ESBL dari aspek tenaga medis ialah mengoptimalkan hand 
hygine. Suatu penelitian yang melakukan intervensi pada aspek hand hygiene 
yaitu kepatuhan tenaga medis untuk melakukan cuci tangan berhasil menurunkan 
koloni ESBL secara signifkan (Zahar et al., 2013). Beberapa penelitian juga 
melakukan screening kolonisasi ESBL dengan cara fecal sampling pada perawat 
NICU meskipun belum terbukti adanya hubungan yang signifikan terhadap infeksi 
nosokomial bakteri ESBL (Szel et al., 2017). Bakteri gram negatif penghasil ESBL 
dapat bertahan pada permukaan benda, terutama pada kondisi lembab, selama 
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beberapa minggu sehingga dekontaminasi rutin sangat dibutuhkan. Suatu 
penelitian membuktikan bahwa dilakukannya optimal cleaning baik pada critical 
maupun non critical surface secara signifikan menurunkan prevalensi bayi dengan 
infeksi bakteri ESBL (Szel et al., 2017).  
 Keberhasilan pencegahan resistensi antibiotik dan eliminasi infeksi 
nosokomial memerlukan pendekatan multidisiplin, staff compliance, dan 
monitoring secara berkelanjutan (Szel et al., 2017). 
6.5 Keterbatasan Penelitian 
  Penelitian ini memakai pendekatan retrospektif yang memungkinkan 
didapatkannya missing information atau sebagian data yang tidak lengkap. 
Meskipun hasilnya signifikan, penelitian ini belum dilengkapi dengan data lama 
waktu penggunaan nutrisi parenteral dan akses sentral yang pada penelitian 
sebelumnya durasi pemakaian faktor tersebut dan lama perawatan NICU memiliki 
pengaruh yang signifikan. Penelitian ini juga belum membahas lebih rinci 
mengenai variabel pemberian transfusi dimana setiap sampel akan memiliki 
riwayat pemberian transfusi dengan jumlah, jenis komponen darah, dan frekuensi 
yang berbeda dan apakah akses intravena yang digunakan sebagai akses 
transfusi berperan terhadap hasil yang signifikan terhadap terjadinya LOS-ESBL.  
 Pada penelitian ini peneliti tidak menilai beberapa faktor lain yang 
sebenarnya potensial, yaitu faktor risiko yang datangnya dari staf medis seperti 
kualitas higinitas dan pemahaman mengenai infeksi nosokomial serta resistensi 
antibiotik yang pada banyak penelitian sebelumnya pengendalian faktor tersebut 
berperan secara signifikan dalam pengendalian infeksi (Perlman et al., 2007; Szel 
et al., 2017).  
 Pada penelitian ini terdapat sumber data yang mencantumkan jenis 
diagnosis bedah dan jenis operasi masing-masing sampel, namun peneliti tidak 
melakukan analisis lebih lanjut berdasarkan diagnosis dan jenis operasi. Hal ini 
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dapat menjadi penyebab hasil tidak signfikan. Penelitian sebelumnya 
membuktikan bahwa kelainan saluran cerna dan tindakan operatifnya baik 
kongenital maupun didapat, terbukti meningkatkan risiko kolonisasi bakteri-bakteri 
resisten saluran cerna (Bhatt et al., 2015).  
 Penelitian ini tidak membedakan pemakaian ventilator jenis invasif dan non 
invasif sehingga dapat mempengaruhi hasil yang tidak signifikan. Sama halnya 
pada penelitian sebelumnya, bahwa riwayat penggunaan ventilator sebagai faktor 
risiko LOS-ESBL pada penelitian ini tidak dibedakan antara penggunaan ventilator 
invasif dengan non-invasif. Namun penggunaan ETT atau tindakan intubasi 
sebagai bagian dari metode ventilator invasif dimasukkan kedalam salah satu 
bagian variabel prosedur invasif.   
Penelitian ini tidak memasukan data durasi rawat inap di rumah sakit 
sebelumnya pada variabel Length of Stay jika pasien merupakan pasien rujukan 
sehingga hasilnya tidak signifikan seperti halnya penelitian sebelumnya. Hal ini 
dikarenakan pada sebagian besar surat pengantar rujukan di rekam medis pasien, 












KESIMPULAN DAN SARAN 
7.1 Kesimpulan 
1. Faktor yang memiliki hubungan signifikan terhadap terjadinya LOS-ESBL 
pada bayi prematur adalah pemberian prosedur invasif, pemakaian akses 
sentral, dan pemberian nutrisi parenteral, sedangkan faktor lain seperti durasi 
rawat inap, riwayat pemberian antibiotik (golongan β-laktam), perawatan 
NICU, pemakaian ventilator, dan tindakan bedah tidak memiliki hubungan 
yang signifikan terhadap terjadinya LOS-ESBL pada bayi prematur. 
2. Riwayat pemberian prosedur invasif, pemakaian akses sentral, dan 
pemberian nutrisi parenteral memiliki hasil Odds Ratio (OR) yang signifikan 
terhadap terjadinya LOS-ESBL pada bayi prematur dengan nilai masing-
masing OR sebesar 3,13 untuk posedur invasif, OR=9,54 untuk akses sentral, 
dan OR= 6,03 untuk nutrisi parenteral. Nilai OR faktor lain seperti durasi rawat 
inap (OR= 1,2), perawatan NICU (OR=0,87), pemakaian ventilator (OR 0,9), 
diagnosis bedah (OR= 0,55), dan tindakan bedah (OR= 0,6) tidak terbukti 
signifkan. 
3. Pemakaian akses sentral terbukti sebagai faktor risiko yang paling 
berpengaruh terhadap terjadinya LOS-ESBL pada bayi prematur.  
 
7.2 Saran 
1. Diperlukan suatu protokol pencegahan infeksi untuk menindaklanjuti faktor-
faktor yang terbukti dapat meningkatkan risiko terjadinya LOS-ESBL sebagai 
upaya menurunkan angka mortalitas dan masalah resistensi antibiotik. 
2. Diperlukan penelitian dengan pendekatan prospektif untuk mendapatkan 
hasil yang lebih akurat dan menghindari missing data. 
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3. Diperlukan penelitian yang sama dengan menambahkan detil karakteristik 
variabel yang tidak terbukti signifikan sebagai faktor risiko pada penelitian ini 
seperti mencantumkan durasi perawatan NICU, membedakan pemakaian 
ventilator jenis invasif dan non invasif, memasukan data durasi rawat inap di 
rumah sakit sebelumnya pada variabel Length of Stay pada pasien rujukan, 
dan menggali jenis diagnosis bedah serta jenis tindakan operatif.  
4. Diperlukan penelitian lanjutan dengan menambahkan data durasi pemakaian 
akses sentral dan durasi pemberian nutrisi parenteral yang pada penelitian 
sebelumnya memiliki hasil yang signifikan. 
5. Diperlukan penelitian lanjutan dengan menambahkan aspek SDM seperti 
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LAMPIRAN 2 ANTIBIOGRAM KUMULATIF RSSA 
Antibiogram Kumulatif Kultur Darah di Ruang Perinatologi RS Saiful Anwar 
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LAMPIRAN 3. HASIL STATISTIK 




Total perifer central 
ESBL Non ESBL Count 34 28 62 
% within ESBL 54.8% 45.2% 100.0% 
ESBL Count 7 55 62 
% within ESBL 11.3% 88.7% 100.0% 
Total Count 41 83 124 












Pearson Chi-Square 26.564a 1 .000   
Continuity Correctionb 24.632 1 .000   
Likelihood Ratio 28.305 1 .000   
Fisher's Exact Test    .000 .000 
Linear-by-Linear 
Association 
26.349 1 .000 
  
N of Valid Cases 124     
a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 20.50. 
b. Computed only for a 2x2 table 
 
 
Mantel-Haenszel Common Odds Ratio Estimate 
Estimate 9.541 
ln(Estimate) 2.256 
Standard Error of ln(Estimate) .476 
Asymptotic Significance (2-sided) .000 
Asymptotic 95% Confidence 
Interval 
Common Odds Ratio Lower Bound 3.756 
Upper Bound 24.232 
ln(Common Odds Ratio) Lower Bound 1.323 
Upper Bound 3.188 
 
 









ESBL Non ESBL Count 55 7 62 
% within ESBL 88.7% 11.3% 100.0% 
ESBL Count 55 7 62 
% within ESBL 88.7% 11.3% 100.0% 
Total Count 110 14 124 












Pearson Chi-Square .000a 1 1.000   
Continuity Correctionb .000 1 1.000   
Likelihood Ratio .000 1 1.000   
Fisher's Exact Test    1.000 .611 
Linear-by-Linear 
Association 
.000 1 1.000 
  
N of Valid Cases 124     
a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 7.00. 
b. Computed only for a 2x2 table 
 
 
Mantel-Haenszel Common Odds Ratio Estimate 
Estimate 1.000 
ln(Estimate) .000 
Standard Error of ln(Estimate) .568 
Asymptotic Significance (2-sided) 1.000 
Asymptotic 95% Confidence 
Interval 
Common Odds Ratio Lower Bound .329 
Upper Bound 3.041 
ln(Common Odds Ratio) Lower Bound -1.112 










Total tanpa CVC 
ESBL Non ESBL Count 41 21 62 
% within ESBL 66.1% 33.9% 100.0% 
ESBL Count 14 48 62 
% within ESBL 22.6% 77.4% 100.0% 
Total Count 55 69 124 












Pearson Chi-Square 23.820a 1 .000   
Continuity Correctionb 22.088 1 .000   
Likelihood Ratio 24.699 1 .000   
Fisher's Exact Test    .000 .000 
Linear-by-Linear 
Association 
23.628 1 .000 
  
N of Valid Cases 124     
a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 27.50. 




Mantel-Haenszel Common Odds Ratio Estimate 
Estimate 6.694 
ln(Estimate) 1.901 
Standard Error of ln(Estimate) .405 
Asymptotic Significance (2-sided) .000 
Asymptotic 95% Confidence 
Interval 
Common Odds Ratio Lower Bound 3.025 
Upper Bound 14.814 
ln(Common Odds Ratio) Lower Bound 1.107 
Upper Bound 2.696 
The Mantel-Haenszel common odds ratio estimate is asymptotically normally distributed 









sama 7 hari lebih dari 7 hari 
ESBL Non ESBL Count 23 39 62 
% within ESBL 37.1% 62.9% 100.0% 
ESBL Count 31 31 62 
% within ESBL 50.0% 50.0% 100.0% 
Total Count 54 70 124 












Pearson Chi-Square 2.099a 1 .147   
Continuity Correctionb 1.607 1 .205   
Likelihood Ratio 2.106 1 .147   
Fisher's Exact Test    .205 .102 
Linear-by-Linear 
Association 
2.083 1 .149 
  
N of Valid Cases 124     
a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 27.00. 
b. Computed only for a 2x2 table 
 
 
Mantel-Haenszel Common Odds Ratio Estimate 
Estimate .590 
ln(Estimate) -.528 
Standard Error of ln(Estimate) .366 
Asymptotic Significance (2-sided) .149 
Asymptotic 95% Confidence 
Interval 
Common Odds Ratio Lower Bound .288 
Upper Bound 1.207 
ln(Common Odds Ratio) Lower Bound -1.245 







VARIABEL BERAT BADAN LAHIR 
 
ESBL * BBL Crosstabulation 
 
BBL 
Total BB<1500 BB>=1500 
ESBL Non ESBL Count 12 50 62 
% within ESBL 19.4% 80.6% 100.0% 
ESBL Count 14 48 62 
% within ESBL 22.6% 77.4% 100.0% 
Total Count 26 98 124 












Pearson Chi-Square .195a 1 .659   
Continuity Correctionb .049 1 .825   
Likelihood Ratio .195 1 .659   
Fisher's Exact Test    .826 .413 
Linear-by-Linear 
Association 
.193 1 .660 
  
N of Valid Cases 124     
a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 13.00. 
b. Computed only for a 2x2 table 
 
 
Mantel-Haenszel Common Odds Ratio Estimate 
Estimate .823 
ln(Estimate) -.195 
Standard Error of ln(Estimate) .442 
Asymptotic Significance (2-sided) .659 
Asymptotic 95% Confidence 
Interval 
Common Odds Ratio Lower Bound .346 
Upper Bound 1.958 
ln(Common Odds Ratio) Lower Bound -1.062 





VARIABEL KASUS BEDAH 
 
Kasusbedah 
Total Kasus Bedah Bukan 
ESBL Non ESBL Count 21 41 62 
% within ESBL 33.9% 66.1% 100.0% 
ESBL Count 30 32 62 
% within ESBL 48.4% 51.6% 100.0% 
Total Count 51 73 124 












Pearson Chi-Square 2.698a 1 .100   
Continuity Correctionb 2.132 1 .144   
Likelihood Ratio 2.709 1 .100   
Fisher's Exact Test    .144 .072 
Linear-by-Linear 
Association 
2.676 1 .102 
  
N of Valid Cases 124     
a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 25.50. 
b. Computed only for a 2x2 table 
 
Mantel-Haenszel Common Odds Ratio Estimate 
Estimate .546 
ln(Estimate) -.605 
Standard Error of ln(Estimate) .370 
Asymptotic Significance (2-sided) .102 
Asymptotic 95% Confidence 
Interval 
Common Odds Ratio Lower Bound .265 
Upper Bound 1.127 
ln(Common Odds Ratio) Lower Bound -1.329 








VARIABEL TINDAKAN OPERATIF 
 
Tindakanbedah 
Total tindakan bedah tanpa 
ESBL Non ESBL Count 17 45 62 
% within ESBL 27.4% 72.6% 100.0% 
ESBL Count 23 39 62 
% within ESBL 37.1% 62.9% 100.0% 
Total Count 40 84 124 












Pearson Chi-Square 1.329a 1 .249   
Continuity Correctionb .923 1 .337   
Likelihood Ratio 1.332 1 .248   
Fisher's Exact Test    .337 .168 
Linear-by-Linear 
Association 
1.318 1 .251 
  
N of Valid Cases 124     
a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 20.00. 
b. Computed only for a 2x2 table 
 
 
Mantel-Haenszel Common Odds Ratio Estimate 
Estimate .641 
ln(Estimate) -.445 
Standard Error of ln(Estimate) .388 
Asymptotic Significance (2-sided) .250 
Asymptotic 95% Confidence 
Interval 
Common Odds Ratio Lower Bound .300 
Upper Bound 1.369 
ln(Common Odds Ratio) Lower Bound -1.205 










Total NICU Tidak NICU 
ESBL Non ESBL Count 22 40 62 
% within ESBL 35.5% 64.5% 100.0% 
ESBL Count 24 38 62 
% within ESBL 38.7% 61.3% 100.0% 
Total Count 46 78 124 












Pearson Chi-Square .138a 1 .710   
Continuity Correctionb .035 1 .853   
Likelihood Ratio .138 1 .710   
Fisher's Exact Test    .853 .426 
Linear-by-Linear 
Association 
.137 1 .711 
  
N of Valid Cases 124     
a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 23.00. 
b. Computed only for a 2x2 table 
 
 
Mantel-Haenszel Common Odds Ratio Estimate 
Estimate .871 
ln(Estimate) -.138 
Standard Error of ln(Estimate) .372 
Asymptotic Significance (2-sided) .710 
Asymptotic 95% Confidence 
Interval 
Common Odds Ratio Lower Bound .420 
Upper Bound 1.806 
ln(Common Odds Ratio) Lower Bound -.868 







VARIABEL DURASI RAWAT INAP 
 
ESBL * lengthofstay Crosstabulation 
 
lengthofstay 
Total <=7 hari >7 hari 
ESBL Non ESBL Count 43 19 62 
% within ESBL 69.4% 30.6% 100.0% 
ESBL Count 40 22 62 
% within ESBL 64.5% 35.5% 100.0% 
Total Count 83 41 124 












Pearson Chi-Square .328a 1 .567   
Continuity Correctionb .146 1 .703   
Likelihood Ratio .328 1 .567   
Fisher's Exact Test    .703 .351 
Linear-by-Linear Association .325 1 .568   
N of Valid Cases 124     
a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 20.50. 
b. Computed only for a 2x2 table 
 
 
Mantel-Haenszel Common Odds Ratio Estimate 
Estimate 1.245 
ln(Estimate) .219 
Standard Error of ln(Estimate) .383 
Asymptotic Significance (2-sided) .567 
Asymptotic 95% Confidence 
Interval 
Common Odds Ratio Lower Bound .588 
Upper Bound 2.635 
ln(Common Odds Ratio) Lower Bound -.531 
Upper Bound .969 
The Mantel-Haenszel common odds ratio estimate is asymptotically normally distributed 




VARIABEL PROSEDUR INVASIF 
 
ESBL * ProdInvasif Crosstabulation 
 
ProdInvasif 
Total Tanpa Prosedur Invasif 
ESBL Non ESBL Count 31 31 62 
% within ESBL 50.0% 50.0% 100.0% 
ESBL Count 15 47 62 
% within ESBL 24.2% 75.8% 100.0% 
Total Count 46 78 124 












Pearson Chi-Square 8.847a 1 .003   
Continuity Correctionb 7.776 1 .005   
Likelihood Ratio 8.989 1 .003   
Fisher's Exact Test    .005 .003 
Linear-by-Linear 
Association 
8.776 1 .003 
  
N of Valid Cases 124     
a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 23.00. 
b. Computed only for a 2x2 table 
 
 
Mantel-Haenszel Common Odds Ratio Estimate 
Estimate 3.133 
ln(Estimate) 1.142 
Standard Error of ln(Estimate) .390 
Asymptotic Significance (2-sided) .003 
Asymptotic 95% Confidence 
Interval 
Common Odds Ratio Lower Bound 1.458 
Upper Bound 6.735 
ln(Common Odds Ratio) Lower Bound .377 
Upper Bound 1.907 
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The Mantel-Haenszel common odds ratio estimate is asymptotically normally distributed 




ESBL * ETT Crosstabulation 
 
ETT 
Total 0 1 
ESBL Non ESBL Count 45 17 62 
% within ESBL 72.6% 27.4% 100.0% 
ESBL Count 35 27 62 
% within ESBL 56.5% 43.5% 100.0% 
Total Count 80 44 124 












Pearson Chi-Square 3.523a 1 .061   
Continuity Correctionb 2.853 1 .091   
Likelihood Ratio 3.546 1 .060   
Fisher's Exact Test    .091 .045 
Linear-by-Linear Association 3.494 1 .062   
N of Valid Cases 124     
a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 22.00. 
b. Computed only for a 2x2 table 
 
 
Mantel-Haenszel Common Odds Ratio Estimate 
Estimate 2.042 
ln(Estimate) .714 
Standard Error of ln(Estimate) .383 
Asymptotic Significance (2-sided) .062 
Asymptotic 95% Confidence 
Interval 
Common Odds Ratio Lower Bound .964 
Upper Bound 4.325 
ln(Common Odds Ratio) Lower Bound -.037 
Upper Bound 1.465 
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The Mantel-Haenszel common odds ratio estimate is asymptotically normally distributed 
under the common odds ratio of 1.000 assumption. So is the natural log of the estimate. 
VARIABEL NUTRISI PARENTERAL 
 
ESBL * TPN Crosstabulation 
 
PN 
Total 0 1 
ESBL Non ESBL Count 42 20 62 
% within ESBL 67.7% 32.3% 100.0% 
ESBL Count 16 46 62 
% within ESBL 25.8% 74.2% 100.0% 
Total Count 58 66 124 












Pearson Chi-Square 21.898a 1 .000   
Continuity Correctionb 20.246 1 .000   
Likelihood Ratio 22.606 1 .000   
Fisher's Exact Test    .000 .000 
Linear-by-Linear 
Association 
21.721 1 .000 
  
N of Valid Cases 124     
a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 29.00. 
b. Computed only for a 2x2 table 
 
 
Mantel-Haenszel Common Odds Ratio Estimate 
Estimate 6.038 
ln(Estimate) 1.798 
Standard Error of ln(Estimate) .398 
Asymptotic Significance (2-sided) .000 
Asymptotic 95% Confidence 
Interval 
Common Odds Ratio Lower Bound 2.770 
Upper Bound 13.160 
ln(Common Odds Ratio) Lower Bound 1.019 
Upper Bound 2.577 
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NUTRISI PARENTERAL DENGAN CVC 
 
Mantel-Haenszel Common Odds Ratio Estimate 
Estimate 2.187 
ln(Estimate) .782 
Standard Error of ln(Estimate) .736 
Asymptotic Significance (2-sided) .287 
Asymptotic 95% Confidence 
Interval 
Common Odds Ratio Lower Bound .517 
Upper Bound 9.245 
ln(Common Odds Ratio) Lower Bound -.659 
Upper Bound 2.224 
The Mantel-Haenszel common odds ratio estimate is asymptotically normally distributed 












Pearson Chi-Square 1.169a 1 .280   
Continuity Correctionb .471 1 .493   
Likelihood Ratio 1.096 1 .295   
Fisher's Exact Test    .430 .240 
Linear-by-Linear 
Association 
1.151 1 .283 
  
N of Valid Cases 65     
a. 1 cells (25.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2.63. 








Variables in the Equation 
 B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 
Step 
1a 
TPN 1.606 .363 19.527 1 .000 4.984 
Aksescentral 1.944 .410 22.499 1 .000 6.986 
a. Variable(s) entered on step 1: TPN, durasiab. 
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Daftar Psien Kelompok Kasus (ESBL) 

















NO Nama Durasi MRS Length of Stay Rujukan Outcome JK Usia kronologis UK Metode Persalinan Diagnosis infeksi Diagnosis penyerta BB Alat bantu nafas NICU Lama perawatan NICU  Antibiotik TPN Tindakan Bedah Tindakan Bedah Hasil Kultur darah AB sensitif
1 By.Ny. Adelia 30 hari 10 hari ya KRS L 15 hari 28-30 minggu spontan Late onset sepsis hiperbilirubinemia 1200 CPAP tidak ya 7 (1) Ampisul dosis 3.4 hari (2) meropenem 10 hari ya - tidak (1)Klebsiella pneumonie ESBL (1) meropenem amikasin,
2 By.Ny. Atik wahyuni 5 hari 3 hari ya meninggal L 7 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis omphalocele 1870 ventilator ya 2 hari ya 4 (1) Ampisul dosis sepsis 4 hari (2) amikasin ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
3 By.Ny. Amelia dwi 8 hari 5 hari ya meninggal L 5 hari 26-27 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis medical nec 1200 cpap tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 1 tidak - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
4 By.Ny. Aris wahyu 12 hari 5 hari ya meninggal P 10 hari 32-34 minggu spontan late onset sepsis, syok sepsis, peritonitis stenosis duodenum 2100 ventilator ya 2 hari ya 5 (1) Ampisul dosis 2.3 hari ya explorasi laparotomy ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
5 By Atika Nur 35 hari 16 hari ya meninggal P 19 hari 34-36 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis TEF 2200 cpap tidak ya 7 (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 8 hari ya gastrostomy ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
6 By.Ny. Chanifatul 6 hari 4 hari tidak meninggal L 4 hari 36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis 2300 cpap tidak ya 5 (1) ampisul genta sepsis 5 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
7 By.Ny. Deppy 16 hari 4 hari ya meninggal L 6 hari 32-34 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis HIL 2000 cpap tidak ya 7 (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 8 hari ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
8 By.Ny. Desi tri 40 hari 4 hari ya meninggal L 7 hari 36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis surgical NEC 2300 ventilator ya 40 hari ya 7 (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 20 hari (3) amikasin 6 hari (4) tigecyclin ya - tidak klebsiella pneumonia XDR (karbapenem resistene enterobacteriacease) tigecyclin
9 By.Ny. Dewi 3 hari 1 hari ya meninggal L 13 hari 36-38 minggu spontan late onset sepsis Gastrosisis 2340 cpap tidak ya 2 (1) ampisilin genta sepsis 2 (2) meropenem 1 tidak bogota bag ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
10 By. Ny. Dewi 8 hari 7 hari ya meninggal L 7 hari 34-36 minggu spontan late onset sepsis gastroscisis 2200 nasal tidak ya 6 (1) apisul genta 4.2 har ya bogota bag ya Klebsiella pneumonia ESBL amikacin, meropenem
11 By.Ny. Dewi Novita 17 hari 1 hari ya KRS L 20 hari 36- 38 minggu SCTP late onset sepsis stenosis duodenum 2400 nasal̀ tidak ya 9 ampi genta 9 hari ya Ekplorasi Laparotomi ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
12 By. Ny. Dipa 12 hari 1 hari ya meninggal P 26 hari 32-34 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis nec 2375 cpap tidak ya 7 (1) Ampisul dosis 3.4 hari (2) meropenem 5 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
13 By.Ny. Djainul 13 hari 6 hari ya meninggal L 13 hari 32-34 minggu SCTP NEC  Penumonia peritonium + neonatal pneumonia perforasi gaster 2340 ventilator ya 3 hari ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem ya explorasi laparotomy ya Eschericia coli ESBL Piperacillin/Tazobactam, amikasin, meropenem
14 By.Ny. Eli 8 hari 1 hari tidak meninggal P 14 hari 34-36 minggu sctp late onset sepsis 1400 ventilator ya 8 hari ya 5 (1) ampisul genta sepsis 5 hari (2) amikasin 3 hari tidak tidak Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem
15 By.Ny. Erike Yuliana 29 hari 7 hari tidak meninggal P 6 hari 32-34 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis medical NEC 1432 ventilator ya 5 hari ya 10 (1) Ampisul genta 8.2 (2) Meropenem 8 (3) cefepime 8 hari (4) amikasin 2 hari tidak - tidak Klebsiella Pneumonia ESBL (usia 9 hari) (1) amikasin, cefepim, meropenem, cotrimoxazole (2) gentamisin, cefepime, ceftazidim
16 By.Ny. Ernawati 6 hari 1 hari ya meninggal P 4 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis atresia duodenum 2100 cpap ya 5 hari ya 6 ampisul genta dosis sepsis 6 hari ya Ekplorasi Laparotomi ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
17 By.Ny. Farah Fauziyah 6 hari 3 hari ya meninggal L 6 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis atresia duodenum 2200 ventilator ya 3 hari ya 6 (1) Ampisul dosis  3.3 hari ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
18 By.Ny. Faridatul 8 hari 4 hari tidak meninggal P 4 hari 32-34 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis NEC grade 1 1578 CPAP tidak ya 4 ampisul genta dosis sepsis 4 hari ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
19 BY Ny Fenny habiburohman 38 hari 2 hari ya meninggal P 8 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok septik omphalocele dengan multiple congenital anomali 2300 cpap tidak ya 12 (1) ampisul genta 2.10 (2) meropenem 14 hari ya tidak klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem, cefepime, ceftazidim
20 By.Ny. Hartini 11 hari 1 hari ya meninggal L 1 bulan 32-34 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis stenosis duodenum ,malrotasi 1800 ventilator ya 10 hari ya 11 (1) ampisilin genta 11 (2) ceftazidim 3 hari ya Ekplorasi Laparotomi ya klebsiella pneumonia ESBL amikasin, ciprofloxacin, levofloxacin, meropenem
21 By.Ny. Heni 24 hari 13 hari tidak meninggal L 13 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis ASD HF 2350 CNO tidak ya 8 (1) Ampisul dosis sepsisi (2) Meropenem ya - tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) Amikasin, Meropenem
22 By.Ny. Ilvy 21 hari 1 hari ya meninggal L 21 hari 32-34 minggu sctp late onset sepsis, syok sepsis stenosis duodenum 2320 ventilator ya 8 hari ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari RS sebelumnya (2) Meropenem ya gastrostomy ya Eschericia coli ESBL Piperacillin/Tazobactam, amikasin, meropenem
23 By.Ny. Indah 6 hari 5 hari ya meninggal L 8 hari 38-39 minggu sctp late onset sepsis stenosis duodenum, gemeli 2000 cpap tidak ya 5 ampisul genta 2.3 hari ya - tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) amikacin, meropenem
24 By.Ny. Indira 10 hari 1 hari ya meninggal P 15 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis av block 2440 ventilator ya 7 hari ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 5 hari ya - tidak klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem
25 By.Ny. Kholifah 16 hari 8 hari ya meninggal L 13 hari 34-36 minggu SCTP Late onset sepsis TEF 2300 ventilator ya 1 hari ya 6 ampisilin sulbactam 6 hari ya gastrostomy ya Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, levofloxacin, meropenem
26 By.Ny. Kiki 21 hari 9 hari tidak meninggal L 9 hari 30-32 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis HMD post surfactan, pneumothoras 1600 ventilator ya ya 5 (1) Ampisul dosis sepsis 5 hari (2) Amikasin  ya - tidak Klebsiella pneumonia ESBL amikacin, meropenem
27 By.Ny. Komaria 9 hari 1 hari ya KRS P 8 hari 36-38 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis 2400 ruangan tidak ya 4 (1) meropenem 9 hari + fluconazole tidak tidak Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem, ciprofloxacin, cotrimoxazole
28 By.Ny. Kusrini 16 hari 7 hari ya KRS L 8 hari 32-34 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis atresia duodenum 2180 cpap tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem ya tranversostomy ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
29 by Mainaka 26 hari 10 hari ya KRS L 18 hari 32-34 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis MAS 2000 ventilator ya 11 hari ya 8 (1) Ampisul dosis sepsis 3.5 hari (2) Amikasin  10 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) Amikacin, meropenem
30 By.Ny. Muharimatul 9 hari 6 hari ya meninggal P 7 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis labiopalatoschizis 2400 ventilator ya 4 hari ya 7 (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
31 By.Ny. Ninin bening III 19 hari 11 har tidak meninggal P 11 hari 26-28 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis TORCH 1042 cpap tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 11 hari ya - tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) amikacin, meropenem
32 By.Ny. Novi maulidia 16 hari 6 hari ya KRS P 24 hari 34-36 minggu spontan late onset sepsis Prolaps stoma 2300 nasal canul tidak ya 6 (1) Ampisul dosis sepsis 6 hari (2) Meropenem 10 hari ya repair stoma ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
33 By.Ny. Nur Indah 16 hari 10 hari ya meninggal L 12 hari 28-30 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis atresia duodenum 1100 ventilator tidak ya 16 ampisilin sulbactam 16 hari ya Ekplorasi Laparotomi ya Kleibsiella Pneumoniae ESBL Ciprofloxacin, Meropenem, Trimetophrim/Sulfamethozole
34 By.Ny. Nur khofifah 30 hari 6 hari ya KRS L 8 hari 34-36 minggu spontan meningocele pecah hidrosefalus 2100 nasal canu; tidak ya 12 (1) Ampisul dosis sepsis 5.7 hari (2) Meropenem 7 hari ya vp shunt, exici cell ya Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem, cefepime
35 By.Ny. Nur Solekah 9 hari 3 hari ya meninggal L 6 hari 30-32 minggu meningocele pecah, sepsis torch 1700 CPAP tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem+ amikasin ya - tidak Klebsiella pneumonia ESBL Amikasin, meropenem
36 By.Ny. Partina 30 hari 14 hari tidak meninggal L 14 hari 32-34 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis Discarded covid 2300 CPAP tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem ya - tidak Klebsiella pneumonia ESBL Amikasin, meropenem
37 By. Ny. Rani 12 hari 1 hari ya meninggal L 17 hari 30-32 minggu SCTP late onset sepsis, syok sepsis atresia duodenum 2100 ventilator ya 5 hari ya 7 (1) Ampisul dosis 3.4 hari (2) meropenem 5 hari ya eksplorasi laparotomi ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
38 By.Ny. Reni asih 5 hari 5 hari tidak meninggal P 5 hari 30-32 minggu SCTP neonatal pneumonia, HMD, late onset sepsis 2000 ventilator ya 2 hari ya 4 ampisul 2.2 hari tidak - tidak Escherichia coli (ESBL) cefepime, meropenem
39 By.Ny. rifatul 5 hari 1 hari ya meninggal L 6 hari 34-36 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis NEC grade 3 2200 ventilator ya 2 hari ya 3 ampi genta 3 hari meropenem 1 hari ya abdominosintesis ya Klebsiella Pneumonia ESBL amikasin, meropenem
40 By.Ny. Rizki Indana 27 hari 5 hari ya KRS P 7 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis 2400 ventilator ya 9 hari ya 4 (1) ampisul genta dosis sepsis 4 hari (2) amikasin 6 hari (3) meropenem 7 hari, fluconazole 8 hari tidak tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) Amikacin, Meropenem
41 By.Ny. Roihatul 30 hari 18 hari ya KRS L 18 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis medical nec 2000 ventilator ya 10 hari ya 6 (1) ampisul genta 6 hari (2) meropenem 7 hari+ metronidazol (3) amikasin 8 hari ya tidak Pseudomonas aureginosa XDR amikasin, fosfomisin
42 By.Ny. Rosidianti 25 hari 10 hari ya meninggal L 16 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis CAVSD 2200 cpap tidak ya 13 (1) ampisul genta 13 hari (2) meropenem 3.3.4 (3) amikasin 2 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin, meropenem
43 By.Ny. Ruwardah 23 hari 18 hari ya KRS L 18 hari 28-30 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis PDA 1100 cpap tidak ya 11 (1) Ampisul dosis sepsis 11 hari (2) ceftazidim 8 hari (3) meropenem 10 hari ya tidak Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem
44 By.Ny. Siti Maimunah 30 hari 10 hari tidak KRS L 10 hari 26-28 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis 1060 CPAP tidak ya 8 (1) ampi sul genta 3.5 hari ya tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) Amikasin, Meropenem
45 By.Ny. Siti Masruroh 24 hari 18 hari tidak meninggal L 18 hari 32-34 minggu spontan Late onset sepsis redundant colon 2300 CPAP ya 10 hari ya 8 (1) ampi sul genta 3.5 hari (2) amikasin 9 hari ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
46 By.Ny. Susanti 3 hari 1 hari ya meninggal P 3 hari 30--32 minggu spontan Neonatal pneumonia, syok sepsis Hernia umbilicalis 1500 cpap tidak ya 3 (1) Ampisul dosis sepsis 3 hari ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
47 By.Ny. Suswanti 23 hari 1 hari tidak meninggal L 4 hari 34-36 minggu spontan Late onset sepsis TEF, malrotasi gaster 2270 cpap tidak ya 12 (1) ampisilin genta sepsis 2.10 (2) meropenem 12 ya gastrostomy ya Klebsiella pneumonie ESBL piperacilin tazobactam, amikasin, levofloxacin, trimetrophim/ sulfamthoxazole 
48 By.Ny. Titin 3 28 hari 12 hari tidak meninggal L 12 hari 30-32 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis nec 1900 ventilator ya 15 hari ya 5 (1) Ampisul dosis sepsis 5 hari (2) meropenem ya - tidak Klebisiella Pneumonia (strain ESBL) Gentamicin, Ampicilin sulbactam, Trimethopine/ulfa
49 By.Ny. Ulfa 13 hari 10 hari tidak KRS L 10 hari 32-34 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis 2100 ventilator ya 10 hari ya 10 (1) ampisul genta 2.8 (2) meropenem 5 hari tidak tidak klebsiella Pneumonia ESBL amikasin, meropenem
50 By.Ny. Uyun 2 bulan 10 hari ya KRS L 12 hari 30-32 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis 1200 ventilator ya 20 hari ya 13 (1) ampisul genta 2.11 (2)meropenem 8 hari (3) amikasin 10 hari ya - tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) Amikacin, meropenem
51 By.Ny. Wahyuningtyas 16 hari 12 hari tidak meninggal P 12 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, NEC surgical nec 2400 ventilator ya 3 hari ya 7 (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 20 hari ya Abdominosintesis ya Klebsiella pneumonia ESBL Amikasin, meropenem
52 By.Ny. Yeni Anggraini 25 hari 7 hari ya meninggal L 12 hari 30-32 minggu SCTP neonatal pneumonia, Late onset sepsis atresia ani tanpa fistule, agenesis renal 1800 ventilator ya 12 hari ya 6 (1) ampisul genta 6 hari (2)meropenem 10 hari (3) amikasin 8 hari ya transver+ ekplorasi laparotomy ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
53 By. Ny. Yuda 7 hari 5 hari tidak meninggal P 5 hari 28-30 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis 1196 CPAP tidak ya 7 (1) Ampisul dosis 3.4 hari (2) meropenem 5 hari ya tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
54 By.Ny. Yuli Kistiana 52 hari 23 hari ya meninggal L 25 hari 34-36 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis atresia ileum 2300 ETT+ventilator ya 6 hari ya 11 (1) ampi genta 2.9 (2) meropenem 22 hari (3) amikasin 7 hari (4) meropenem 11 hari ya transver+ ekplorasi laparotomy ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin, meropenem
55 By.Ny. Yuliana 1 14 hari 6 hari tidak KRS P 6 hari 30-32 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis gemeli 1057 ventilator ya 8 hari ya 8 (1) ampi sul genta 3.5 hari (2) amikasin 9 hari ya - tidak Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, ceftazidim, meropenem, cotrim
56 By.Ny. Zuhriyatus 18 hari 10 hari ya meninggal P 11 hari 32-34 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis achondroplasia 1800 cpap tidak ya 8 (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari tidak tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
57 By.Ny. Kumalasari 17 hari 5 hari ya meninggal P 18 hari 36 minggu spontan late onset sepsis stenosis duodenum 2400 ventilator ya ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Amikasin 4 hari (3) tygecyclin ya explorasi laparotomy ya Acinobacter baumanii XDR tigecyclin
58 By.Ny. Linda 20 hari 10 hari ya meninggal L 20 hari 30-32 minggu sctp late onset sepsis atresia duodenum 1400 ventilator tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 8 ya explorasi laparotomy ya Acinobacter baumanii XDR cotrimoxazole dan tygecyclin
59 By.Ny. Nanda 21 hari 8 hari tidak KRS L 10 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis 1800 ventilator ya 10 hari ya 4 (1) ampi genta 4 hari (2) meropenem 7 hari (3) amikasin 8 hari tidak tidak Pseudomonas aureginosa XDR cotrimoxazole
60 By.Ny. Indriyati 30 hari 1 hari ya KRS L 9 hari 32-34 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis NEC 1700 NIV, CPAC ya 2 hari ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Ceftazidim 8 hari (3) levofloxacin 7 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonia (XDR) Levofloxacin, tigecycline
61 By.Ny. Siti Fatimah 28 hari 5 hari tidak KRS P 5 hari 28-30 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis 1082 ventilator ya 5 hari ya 10 ampisul genta 2.8 hari ya - tidak klebsiella pneumonia XDR cotrimoxazole
62 By.Ny. Tanti 16 hari 4 hari ya KRS L 9 hari 34-36 minggu SCTP late onset sepsis hirscprung disease 2200 nasal tidak ya 8 (1) ampi genta 3.5 (2) meropenem 10 hari, metronidazol, fluconazole ya sigmoidostomy ya acinobacter baumanii XDR cotrimoxazole




NO Nama Durasi MRS Length of Stay Rujukan Outcome JK Usia kronologis UK Metode Persalinan Diagnosis infeksi Diagnosis penyerta BB Alat bantu nafas NICU Lama perawatan NICU  Antibiotik TPN Tindakan Bedah Tindakan Bedah Hasil Kultur darah AB sensitif
1 By.Ny. Adelia 30 hari 10 hari ya KRS L 15 hari 28-30 minggu spontan Late onset sepsis hiperbilirubinemia 1200 CPAP tidak ya 7 (1) Ampisul dosis 3.4 hari (2) meropenem 10 hari ya - tidak (1)Klebsiella pneumonie ESBL (1) meropenem amikasin,
2 By.Ny. Atik wahyuni 5 hari 3 hari ya meninggal L 7 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis omphalocele 1870 ventilator ya 2 hari ya 4 (1) Ampisul dosis sepsis 4 hari (2) amikasin ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
3 By.Ny. Amelia dwi 8 hari 5 hari ya meninggal L 5 hari 26-27 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis medical nec 1200 cpap tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 1 tidak - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
4 By.Ny. Aris wahyu 12 hari 5 hari ya meninggal P 10 hari 32-34 minggu spontan late onset sepsis, syok sepsis, peritonitis stenosis duodenum 2100 ventilator ya 2 hari ya 5 (1) Ampisul dosis 2.3 hari ya explorasi laparotomy ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
5 By Atika Nur 35 hari 16 hari ya meninggal P 19 hari 34-36 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis TEF 2200 cpap tidak ya 7 (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 8 hari ya gastrostomy ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
6 By.Ny. Chanifatul 6 hari 4 hari tidak meninggal L 4 hari 36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis 2300 cpap tidak ya 5 (1) ampisul genta sepsis 5 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
7 By.Ny. Deppy 16 hari 4 hari ya meninggal L 6 hari 32-34 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis HIL 2000 cpap tidak ya 7 (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 8 hari ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
8 By.Ny. Desi tri 40 hari 4 hari ya meninggal L 7 hari 36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis surgical NEC 2300 ventilator ya 40 hari ya 7 (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 20 hari (3) amikasin 6 hari (4) tigecyclin ya - tidak klebsiella pneumonia XDR (karbapenem resistene enterobacteriacease) tigecyclin
9 By.Ny. Dewi 3 hari 1 hari ya meninggal L 13 hari 36-38 minggu spontan late onset sepsis Gastrosisis 2340 cpap tidak ya 2 (1) ampisilin genta sepsis 2 (2) meropenem 1 tidak bogota bag ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
10 By. Ny. Dewi 8 hari 7 hari ya meninggal L 7 hari 34-36 minggu spontan late onset sepsis gastroscisis 2200 nasal tidak ya 6 (1) apisul genta 4.2 har ya bogota bag ya Klebsiella pneumonia ESBL amikacin, meropenem
11 By.Ny. Dewi Novita 17 hari 1 hari ya KRS L 20 hari 36- 38 minggu SCTP late onset sepsis stenosis duodenum 2400 nasal̀ tidak ya 9 ampi genta 9 hari ya Ekplorasi Laparotomi ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
12 By. Ny. Dipa 12 hari 1 hari ya meninggal P 26 hari 32-34 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis nec 2375 cpap tidak ya 7 (1) Ampisul dosis 3.4 hari (2) meropenem 5 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
13 By.Ny. Djainul 13 hari 6 hari ya meninggal L 13 hari 32-34 minggu SCTP NEC  Penumonia peritonium + neonatal pneumonia perforasi gaster 2340 ventilator ya 3 hari ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem ya explorasi laparotomy ya Eschericia coli ESBL Piperacillin/Tazobactam, amikasin, meropenem
14 By.Ny. Eli 8 hari 1 hari tidak meninggal P 14 hari 34-36 minggu sctp late onset sepsis 1400 ventilator ya 8 hari ya 5 (1) ampisul genta sepsis 5 hari (2) amikasin 3 hari tidak tidak Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem
15 By.Ny. Erike Yuliana 29 hari 7 hari tidak meninggal P 6 hari 32-34 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis medical NEC 1432 ventilator ya 5 hari ya 10 (1) Ampisul genta 8.2 (2) Meropenem 8 (3) cefepime 8 hari (4) amikasin 2 hari tidak - tidak Klebsiella Pneumonia ESBL (usia 9 hari) (1) amikasin, cefepim, meropenem, cotrimoxazole (2) gentamisin, cefepime, ceftazidim
16 By.Ny. Ernawati 6 hari 1 hari ya meninggal P 4 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis atresia duodenum 2100 cpap ya 5 hari ya 6 ampisul genta dosis sepsis 6 hari ya Ekplorasi Laparotomi ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
17 By.Ny. Farah Fauziyah 6 hari 3 hari ya meninggal L 6 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis atresia duodenum 2200 ventilator ya 3 hari ya 6 (1) Ampisul dosis  3.3 hari ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
18 By.Ny. Faridatul 8 hari 4 hari tidak meninggal P 4 hari 32-34 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis NEC grade 1 1578 CPAP tidak ya 4 ampisul genta dosis sepsis 4 hari ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
19 BY Ny Fenny habiburohman 38 hari 2 hari ya meninggal P 8 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok septik omphalocele dengan multiple congenital anomali 2300 cpap tidak ya 12 (1) ampisul genta 2.10 (2) meropenem 14 hari ya tidak klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem, cefepime, ceftazidim
20 By.Ny. Hartini 11 hari 1 hari ya meninggal L 1 bulan 32-34 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis stenosis duodenum ,malrotasi 1800 ventilator ya 10 hari ya 11 (1) ampisilin genta 11 (2) ceftazidim 3 hari ya Ekplorasi Laparotomi ya klebsiella pneumonia ESBL amikasin, ciprofloxacin, levofloxacin, meropenem
21 By.Ny. Heni 24 hari 13 hari tidak meninggal L 13 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis ASD HF 2350 CNO tidak ya 8 (1) Ampisul dosis sepsisi (2) Meropenem ya - tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) Amikasin, Meropenem
22 By.Ny. Ilvy 21 hari 1 hari ya meninggal L 21 hari 32-34 minggu sctp late onset sepsis, syok sepsis stenosis duodenum 2320 ventilator ya 8 hari ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari RS sebelumnya (2) Meropenem ya gastrostomy ya Eschericia coli ESBL Piperacillin/Tazobactam, amikasin, meropenem
23 By.Ny. Indah 6 hari 5 hari ya meninggal L 8 hari 38-39 minggu sctp late onset sepsis stenosis duodenum, gemeli 2000 cpap tidak ya 5 ampisul genta 2.3 hari ya - tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) amikacin, meropenem
24 By.Ny. Indira 10 hari 1 hari ya meninggal P 15 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis av block 2440 ventilator ya 7 hari ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 5 hari ya - tidak klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem
25 By.Ny. Kholifah 16 hari 8 hari ya meninggal L 13 hari 34-36 minggu SCTP Late onset sepsis TEF 2300 ventilator ya 1 hari ya 6 ampisilin sulbactam 6 hari ya gastrostomy ya Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, levofloxacin, meropenem
26 By.Ny. Kiki 21 hari 9 hari tidak meninggal L 9 hari 30-32 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis HMD post surfactan, pneumothoras 1600 ventilator ya ya 5 (1) Ampisul dosis sepsis 5 hari (2) Amikasin  ya - tidak Klebsiella pneumonia ESBL amikacin, meropenem
27 By.Ny. Komaria 9 hari 1 hari ya KRS P 8 hari 36-38 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis 2400 ruangan tidak ya 4 (1) meropenem 9 hari + fluconazole tidak tidak Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem, ciprofloxacin, cotrimoxazole
28 By.Ny. Kusrini 16 hari 7 hari ya KRS L 8 hari 32-34 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis atresia duodenum 2180 cpap tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem ya tranversostomy ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
29 by Mainaka 26 hari 10 hari ya KRS L 18 hari 32-34 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis MAS 2000 ventilator ya 11 hari ya 8 (1) Ampisul dosis sepsis 3.5 hari (2) Amikasin  10 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) Amikacin, meropenem
30 By.Ny. Muharimatul 9 hari 6 hari ya meninggal P 7 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis labiopalatoschizis 2400 ventilator ya 4 hari ya 7 (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
31 By.Ny. Ninin bening III 19 hari 11 har tidak meninggal P 11 hari 26-28 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis TORCH 1042 cpap tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 11 hari ya - tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) amikacin, meropenem
32 By.Ny. Novi maulidia 16 hari 6 hari ya KRS P 24 hari 34-36 minggu spontan late onset sepsis Prolaps stoma 2300 nasal canul tidak ya 6 (1) Ampisul dosis sepsis 6 hari (2) Meropenem 10 hari ya repair stoma ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
33 By.Ny. Nur Indah 16 hari 10 hari ya meninggal L 12 hari 28-30 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis atresia duodenum 1100 ventilator tidak ya 16 ampisilin sulbactam 16 hari ya Ekplorasi Laparotomi ya Kleibsiella Pneumoniae ESBL Ciprofloxacin, Meropenem, Trimetophrim/Sulfamethozole
34 By.Ny. Nur khofifah 30 hari 6 hari ya KRS L 8 hari 34-36 minggu spontan meningocele pecah hidrosefalus 2100 nasal canu; tidak ya 12 (1) Ampisul dosis sepsis 5.7 hari (2) Meropenem 7 hari ya vp shunt, exici cell ya Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem, cefepime
35 By.Ny. Nur Solekah 9 hari 3 hari ya meninggal L 6 hari 30-32 minggu meningocele pecah, sepsis torch 1700 CPAP tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem+ amikasin ya - tidak Klebsiella pneumonia ESBL Amikasin, meropenem
36 By.Ny. Partina 30 hari 14 hari tidak meninggal L 14 hari 32-34 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis Discarded covid 2300 CPAP tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem ya - tidak Klebsiella pneumonia ESBL Amikasin, meropenem
37 By. Ny. Rani 12 hari 1 hari ya meninggal L 17 hari 30-32 minggu SCTP late onset sepsis, syok sepsis atresia duodenum 2100 ventilator ya 5 hari ya 7 (1) Ampisul dosis 3.4 hari (2) meropenem 5 hari ya eksplorasi laparotomi ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
38 By.Ny. Reni asih 5 hari 5 hari tidak meninggal P 5 hari 30-32 minggu SCTP neonatal pneumonia, HMD, late onset sepsis 2000 ventilator ya 2 hari ya 4 ampisul 2.2 hari tidak - tidak Escherichia coli (ESBL) cefepime, meropenem
39 By.Ny. rifatul 5 hari 1 hari ya meninggal L 6 hari 34-36 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis NEC grade 3 2200 ventilator ya 2 hari ya 3 ampi genta 3 hari meropenem 1 hari ya abdominosintesis ya Klebsiella Pneumonia ESBL amikasin, meropenem
40 By.Ny. Rizki Indana 27 hari 5 hari ya KRS P 7 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis 2400 ventilator ya 9 hari ya 4 (1) ampisul genta dosis sepsis 4 hari (2) amikasin 6 hari (3) meropenem 7 hari, fluconazole 8 hari tidak tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) Amikacin, Meropenem
41 By.Ny. Roihatul 30 hari 18 hari ya KRS L 18 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis medical nec 2000 ventilator ya 10 hari ya 6 (1) ampisul genta 6 hari (2) meropenem 7 hari+ metronidazol (3) amikasin 8 hari ya tidak Pseudomonas aureginosa XDR amikasin, fosfomisin
42 By.Ny. Rosidianti 25 hari 10 hari ya meninggal L 16 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis CAVSD 2200 cpap tidak ya 13 (1) ampisul genta 13 hari (2) meropenem 3.3.4 (3) amikasin 2 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin, meropenem
43 By.Ny. Ruwardah 23 hari 18 hari ya KRS L 18 hari 28-30 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis PDA 1100 cpap tidak ya 11 (1) Ampisul dosis sepsis 11 hari (2) ceftazidim 8 hari (3) meropenem 10 hari ya tidak Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem
44 By.Ny. Siti Maimunah 30 hari 10 hari tidak KRS L 10 hari 26-28 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis 1060 CPAP tidak ya 8 (1) ampi sul genta 3.5 hari ya tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) Amikasin, Meropenem
45 By.Ny. Siti Masruroh 24 hari 18 hari tidak meninggal L 18 hari 32-34 minggu spontan Late onset sepsis redundant colon 2300 CPAP ya 10 hari ya 8 (1) ampi sul genta 3.5 hari (2) amikasin 9 hari ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
46 By.Ny. Susanti 3 hari 1 hari ya meninggal P 3 hari 30--32 minggu spontan Neonatal pneumonia, syok sepsis Hernia umbilicalis 1500 cpap tidak ya 3 (1) Ampisul dosis sepsis 3 hari ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
47 By.Ny. Suswanti 23 hari 1 hari tidak meninggal L 4 hari 34-36 minggu spontan Late onset sepsis TEF, malrotasi gaster 2270 cpap tidak ya 12 (1) ampisilin genta sepsis 2.10 (2) meropenem 12 ya gastrostomy ya Klebsiella pneumonie ESBL piperacilin tazobactam, amikasin, levofloxacin, trimetrophim/ sulfamthoxazole 
48 By.Ny. Titin 3 28 hari 12 hari tidak meninggal L 12 hari 30-32 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis nec 1900 ventilator ya 15 hari ya 5 (1) Ampisul dosis sepsis 5 hari (2) meropenem ya - tidak Klebisiella Pneumonia (strain ESBL) Gentamicin, Ampicilin sulbactam, Trimethopine/ulfa
49 By.Ny. Ulfa 13 hari 10 hari tidak KRS L 10 hari 32-34 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis 2100 ventilator ya 10 hari ya 10 (1) ampisul genta 2.8 (2) meropenem 5 hari tidak tidak klebsiella Pneumonia ESBL amikasin, meropenem
50 By.Ny. Uyun 2 bulan 10 hari ya KRS L 12 hari 30-32 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis 1200 ventilator ya 20 hari ya 13 (1) ampisul genta 2.11 (2)meropenem 8 hari (3) amikasin 10 hari ya - tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) Amikacin, meropenem
51 By.Ny. Wahyuningtyas 16 hari 12 hari tidak meninggal P 12 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, NEC surgical nec 2400 ventilator ya 3 hari ya 7 (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 20 hari ya Abdominosintesis ya Klebsiella pneumonia ESBL Amikasin, meropenem
52 By.Ny. Yeni Anggraini 25 hari 7 hari ya meninggal L 12 hari 30-32 minggu SCTP neonatal pneumonia, Late onset sepsis atresia ani tanpa fistule, agenesis renal 1800 ventilator ya 12 hari ya 6 (1) ampisul genta 6 hari (2)meropenem 10 hari (3) amikasin 8 hari ya transver+ ekplorasi laparotomy ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
53 By. Ny. Yuda 7 hari 5 hari tidak meninggal P 5 hari 28-30 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis 1196 CPAP tidak ya 7 (1) Ampisul dosis 3.4 hari (2) meropenem 5 hari ya tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
54 By.Ny. Yuli Kistiana 52 hari 23 hari ya meninggal L 25 hari 34-36 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis atresia ileum 2300 ETT+ventilator ya 6 hari ya 11 (1) ampi genta 2.9 (2) meropenem 22 hari (3) amikasin 7 hari (4) meropenem 11 hari ya transver+ ekplorasi laparotomy ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin, meropenem
55 By.Ny. Yuliana 1 14 hari 6 hari tidak KRS P 6 hari 30-32 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis gemeli 1057 ventilator ya 8 hari ya 8 (1) ampi sul genta 3.5 hari (2) amikasin 9 hari ya - tidak Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, ceftazidim, meropenem, cotrim
56 By.Ny. Zuhriyatus 18 hari 10 hari ya meninggal P 11 hari 32-34 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis achondroplasia 1800 cpap tidak ya 8 (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari tidak tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
57 By.Ny. Kumalasari 17 hari 5 hari ya meninggal P 18 hari 36 minggu spontan late onset sepsis stenosis duodenum 2400 ventilator ya ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Amikasin 4 hari (3) tygecyclin ya explorasi laparotomy ya Acinobacter baumanii XDR tigecyclin
58 By.Ny. Linda 20 hari 10 hari ya meninggal L 20 hari 30-32 minggu sctp late onset sepsis atresia duodenum 1400 ventilator tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 8 ya explorasi laparotomy ya Acinobacter baumanii XDR cotrimoxazole dan tygecyclin
59 By.Ny. Nanda 21 hari 8 hari tidak KRS L 10 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis 1800 ventilator ya 10 hari ya 4 (1) ampi genta 4 hari (2) meropenem 7 hari (3) amikasin 8 hari tidak tidak Pseudomonas aureginosa XDR cotrimoxazole
60 By.Ny. Indriyati 30 hari 1 hari ya KRS L 9 hari 32-34 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis NEC 1700 NIV, CPAC ya 2 hari ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Ceftazidim 8 hari (3) levofloxacin 7 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonia (XDR) Levofloxacin, tigecycline
61 By.Ny. Siti Fatimah 28 hari 5 hari tidak KRS P 5 hari 28-30 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis 1082 ventilator ya 5 hari ya 10 ampisul genta 2.8 hari ya - tidak klebsiella pneumonia XDR cotrimoxazole
62 By.Ny. Tanti 16 hari 4 hari ya KRS L 9 hari 34-36 minggu SCTP late onset sepsis hirscprung disease 2200 nasal tidak ya 8 (1) ampi genta 3.5 (2) meropenem 10 hari, metronidazol, fluconazole ya sigmoidostomy ya acinobacter baumanii XDR cotrimoxazole




NO Nama Durasi MRS Length of Stay Rujukan Outcome JK Usia kronologis UK Metode Persalinan Diagnosis infeksi Diagnosis penyerta BB Alat bantu nafas NICU Lama perawatan NICU  Antibiotik TPN Tindakan Bedah Tindakan Bedah Hasil Kultur darah AB sensitif
1 By.Ny. Adelia 30 hari 10 hari ya KRS L 15 hari 28-30 minggu spontan Late onset sepsis hiperbilirubinemia 1200 CPAP tidak ya 7 (1) Ampisul dosis 3.4 hari (2) meropenem 10 hari ya - tidak (1)Klebsiella pneumonie ESBL (1) meropenem amikasin,
2 By.Ny. Atik wahyuni 5 hari 3 hari ya meninggal L 7 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis omphalocele 1870 ventilator ya 2 hari ya 4 (1) Ampisul dosis sepsis 4 hari (2) amikasin ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
3 By.Ny. Amelia dwi 8 hari 5 hari ya meninggal L 5 hari 26-27 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis medical nec 1200 cpap tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 1 tidak - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
4 By.Ny. Aris wahyu 12 hari 5 hari ya meninggal P 10 hari 32-34 minggu spontan late onset sepsis, syok sepsis, peritonitis stenosis duodenum 2100 ventilator ya 2 hari ya 5 (1) Ampisul dosis 2.3 hari ya explorasi laparotomy ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
5 By Atika Nur 35 hari 16 hari ya meninggal P 19 hari 34-36 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis TEF 2200 cpap tidak ya 7 (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 8 hari ya gastrostomy ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
6 By.Ny. Chanifatul 6 hari 4 hari tidak meninggal L 4 hari 36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis 2300 cpap tidak ya 5 (1) ampisul genta sepsis 5 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
7 By.Ny. Deppy 16 hari 4 hari ya meninggal L 6 hari 32-34 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis HIL 2000 cpap tidak ya 7 (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 8 hari ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
8 By.Ny. Desi tri 40 hari 4 hari ya meninggal L 7 hari 36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis surgical NEC 2300 ventilator ya 40 hari ya 7 (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 20 hari (3) amikasin 6 hari (4) tigecyclin ya - tidak klebsiella pneumonia XDR (karbapenem resistene enterobacteriacease) tigecyclin
9 By.Ny. Dewi 3 hari 1 hari ya meninggal L 13 hari 36-38 minggu spontan late onset sepsis Gastrosisis 2340 cpap tidak ya 2 (1) ampisilin genta sepsis 2 (2) meropenem 1 tidak bogota bag ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
10 By. Ny. Dewi 8 hari 7 hari ya meninggal L 7 hari 34-36 minggu spontan late onset sepsis gastroscisis 2200 nasal tidak ya 6 (1) apisul genta 4.2 har ya bogota bag ya Klebsiella pneumonia ESBL amikacin, meropenem
11 By.Ny. Dewi Novita 17 hari 1 hari ya KRS L 20 hari 36- 38 minggu SCTP late onset sepsis stenosis duodenum 2400 nasal̀ tidak ya 9 ampi genta 9 hari ya Ekplorasi Laparotomi ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
12 By. Ny. Dipa 12 hari 1 hari ya meninggal P 26 hari 32-34 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis nec 2375 cpap tidak ya 7 (1) Ampisul dosis 3.4 hari (2) meropenem 5 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
13 By.Ny. Djainul 13 hari 6 hari ya meninggal L 13 hari 32-34 minggu SCTP NEC  Penumonia peritonium + neonatal pneumonia perforasi gaster 2340 ventilator ya 3 hari ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem ya explorasi laparotomy ya Eschericia coli ESBL Piperacillin/Tazobactam, amikasin, meropenem
14 By.Ny. Eli 8 hari 1 hari tidak meninggal P 14 hari 34-36 minggu sctp late onset sepsis 1400 ventilator ya 8 hari ya 5 (1) ampisul genta sepsis 5 hari (2) amikasin 3 hari tidak tidak Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem
15 By.Ny. Erike Yuliana 29 hari 7 hari tidak meninggal P 6 hari 32-34 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis medical NEC 1432 ventilator ya 5 hari ya 10 (1) Ampisul genta 8.2 (2) Meropenem 8 (3) cefepime 8 hari (4) amikasin 2 hari tidak - tidak Klebsiella Pneumonia ESBL (usia 9 hari) (1) amikasin, cefepim, meropenem, cotrimoxazole (2) gentamisin, cefepime, ceftazidim
16 By.Ny. Ernawati 6 hari 1 hari ya meninggal P 4 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis atresia duodenum 2100 cpap ya 5 hari ya 6 ampisul genta dosis sepsis 6 hari ya Ekplorasi Laparotomi ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
17 By.Ny. Farah Fauziyah 6 hari 3 hari ya meninggal L 6 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis atresia duodenum 2200 ventilator ya 3 hari ya 6 (1) Ampisul dosis  3.3 hari ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
18 By.Ny. Faridatul 8 hari 4 hari tidak meninggal P 4 hari 32-34 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis NEC grade 1 1578 CPAP tidak ya 4 ampisul genta dosis sepsis 4 hari ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
19 BY Ny Fenny habiburohman 38 hari 2 hari ya meninggal P 8 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok septik omphalocele dengan multiple congenital anomali 2300 cpap tidak ya 12 (1) ampisul genta 2.10 (2) meropenem 14 hari ya tidak klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem, cefepime, ceftazidim
20 By.Ny. Hartini 11 hari 1 hari ya meninggal L 1 bulan 32-34 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis stenosis duodenum ,malrotasi 1800 ventilator ya 10 hari ya 11 (1) ampisilin genta 11 (2) ceftazidim 3 hari ya Ekplorasi Laparotomi ya klebsiella pneumonia ESBL amikasin, ciprofloxacin, levofloxacin, meropenem
21 By.Ny. Heni 24 hari 13 hari tidak meninggal L 13 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis ASD HF 2350 CNO tidak ya 8 (1) Ampisul dosis sepsisi (2) Meropenem ya - tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) Amikasin, Meropenem
22 By.Ny. Ilvy 21 hari 1 hari ya meninggal L 21 hari 32-34 minggu sctp late onset sepsis, syok sepsis stenosis duodenum 2320 ventilator ya 8 hari ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari RS sebelumnya (2) Meropenem ya gastrostomy ya Eschericia coli ESBL Piperacillin/Tazobactam, amikasin, meropenem
23 By.Ny. Indah 6 hari 5 hari ya meninggal L 8 hari 38-39 minggu sctp late onset sepsis stenosis duodenum, gemeli 2000 cpap tidak ya 5 ampisul genta 2.3 hari ya - tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) amikacin, meropenem
24 By.Ny. Indira 10 hari 1 hari ya meninggal P 15 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis av block 2440 ventilator ya 7 hari ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 5 hari ya - tidak klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem
25 By.Ny. Kholifah 16 hari 8 hari ya meninggal L 13 hari 34-36 minggu SCTP Late onset sepsis TEF 2300 ventilator ya 1 hari ya 6 ampisilin sulbactam 6 hari ya gastrostomy ya Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, levofloxacin, meropenem
26 By.Ny. Kiki 21 hari 9 hari tidak meninggal L 9 hari 30-32 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis HMD post surfactan, pneumothoras 1600 ventilator ya ya 5 (1) Ampisul dosis sepsis 5 hari (2) Amikasin  ya - tidak Klebsiella pneumonia ESBL amikacin, meropenem
27 By.Ny. Komaria 9 hari 1 hari ya KRS P 8 hari 36-38 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis 2400 ruangan tidak ya 4 (1) meropenem 9 hari + fluconazole tidak tidak Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem, ciprofloxacin, cotrimoxazole
28 By.Ny. Kusrini 16 hari 7 hari ya KRS L 8 hari 32-34 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis atresia duodenum 2180 cpap tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem ya tranversostomy ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
29 by Mainaka 26 hari 10 hari ya KRS L 18 hari 32-34 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis MAS 2000 ventilator ya 11 hari ya 8 (1) Ampisul dosis sepsis 3.5 hari (2) Amikasin  10 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) Amikacin, meropenem
30 By.Ny. Muharimatul 9 hari 6 hari ya meninggal P 7 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis labiopalatoschizis 2400 ventilator ya 4 hari ya 7 (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
31 By.Ny. Ninin bening III 19 hari 11 har tidak meninggal P 11 hari 26-28 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis TORCH 1042 cpap tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 11 hari ya - tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) amikacin, meropenem
32 By.Ny. Novi maulidia 16 hari 6 hari ya KRS P 24 hari 34-36 minggu spontan late onset sepsis Prolaps stoma 2300 nasal canul tidak ya 6 (1) Ampisul dosis sepsis 6 hari (2) Meropenem 10 hari ya repair stoma ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
33 By.Ny. Nur Indah 16 hari 10 hari ya meninggal L 12 hari 28-30 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis atresia duodenum 1100 ventilator tidak ya 16 ampisilin sulbactam 16 hari ya Ekplorasi Laparotomi ya Kleibsiella Pneumoniae ESBL Ciprofloxacin, Meropenem, Trimetophrim/Sulfamethozole
34 By.Ny. Nur khofifah 30 hari 6 hari ya KRS L 8 hari 34-36 minggu spontan meningocele pecah hidrosefalus 2100 nasal canu; tidak ya 12 (1) Ampisul dosis sepsis 5.7 hari (2) Meropenem 7 hari ya vp shunt, exici cell ya Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem, cefepime
35 By.Ny. Nur Solekah 9 hari 3 hari ya meninggal L 6 hari 30-32 minggu meningocele pecah, sepsis torch 1700 CPAP tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem+ amikasin ya - tidak Klebsiella pneumonia ESBL Amikasin, meropenem
36 By.Ny. Partina 30 hari 14 hari tidak meninggal L 14 hari 32-34 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis Discarded covid 2300 CPAP tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem ya - tidak Klebsiella pneumonia ESBL Amikasin, meropenem
37 By. Ny. Rani 12 hari 1 hari ya meninggal L 17 hari 30-32 minggu SCTP late onset sepsis, syok sepsis atresia duodenum 2100 ventilator ya 5 hari ya 7 (1) Ampisul dosis 3.4 hari (2) meropenem 5 hari ya eksplorasi laparotomi ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
38 By.Ny. Reni asih 5 hari 5 hari tidak meninggal P 5 hari 30-32 minggu SCTP neonatal pneumonia, HMD, late onset sepsis 2000 ventilator ya 2 hari ya 4 ampisul 2.2 hari tidak - tidak Escherichia coli (ESBL) cefepime, meropenem
39 By.Ny. rifatul 5 hari 1 hari ya meninggal L 6 hari 34-36 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis NEC grade 3 2200 ventilator ya 2 hari ya 3 ampi genta 3 hari meropenem 1 hari ya abdominosintesis ya Klebsiella Pneumonia ESBL amikasin, meropenem
40 By.Ny. Rizki Indana 27 hari 5 hari ya KRS P 7 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis 2400 ventilator ya 9 hari ya 4 (1) ampisul genta dosis sepsis 4 hari (2) amikasin 6 hari (3) meropenem 7 hari, fluconazole 8 hari tidak tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) Amikacin, Meropenem
41 By.Ny. Roihatul 30 hari 18 hari ya KRS L 18 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis medical nec 2000 ventilator ya 10 hari ya 6 (1) ampisul genta 6 hari (2) meropenem 7 hari+ metronidazol (3) amikasin 8 hari ya tidak Pseudomonas aureginosa XDR amikasin, fosfomisin
42 By.Ny. Rosidianti 25 hari 10 hari ya meninggal L 16 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis CAVSD 2200 cpap tidak ya 13 (1) ampisul genta 13 hari (2) meropenem 3.3.4 (3) amikasin 2 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin, meropenem
43 By.Ny. Ruwardah 23 hari 18 hari ya KRS L 18 hari 28-30 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis PDA 1100 cpap tidak ya 11 (1) Ampisul dosis sepsis 11 hari (2) ceftazidim 8 hari (3) meropenem 10 hari ya tidak Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, meropenem
44 By.Ny. Siti Maimunah 30 hari 10 hari tidak KRS L 10 hari 26-28 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis 1060 CPAP tidak ya 8 (1) ampi sul genta 3.5 hari ya tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) Amikasin, Meropenem
45 By.Ny. Siti Masruroh 24 hari 18 hari tidak meninggal L 18 hari 32-34 minggu spontan Late onset sepsis redundant colon 2300 CPAP ya 10 hari ya 8 (1) ampi sul genta 3.5 hari (2) amikasin 9 hari ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
46 By.Ny. Susanti 3 hari 1 hari ya meninggal P 3 hari 30--32 minggu spontan Neonatal pneumonia, syok sepsis Hernia umbilicalis 1500 cpap tidak ya 3 (1) Ampisul dosis sepsis 3 hari ya - tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
47 By.Ny. Suswanti 23 hari 1 hari tidak meninggal L 4 hari 34-36 minggu spontan Late onset sepsis TEF, malrotasi gaster 2270 cpap tidak ya 12 (1) ampisilin genta sepsis 2.10 (2) meropenem 12 ya gastrostomy ya Klebsiella pneumonie ESBL piperacilin tazobactam, amikasin, levofloxacin, trimetrophim/ sulfamthoxazole 
48 By.Ny. Titin 3 28 hari 12 hari tidak meninggal L 12 hari 30-32 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis nec 1900 ventilator ya 15 hari ya 5 (1) Ampisul dosis sepsis 5 hari (2) meropenem ya - tidak Klebisiella Pneumonia (strain ESBL) Gentamicin, Ampicilin sulbactam, Trimethopine/ulfa
49 By.Ny. Ulfa 13 hari 10 hari tidak KRS L 10 hari 32-34 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis 2100 ventilator ya 10 hari ya 10 (1) ampisul genta 2.8 (2) meropenem 5 hari tidak tidak klebsiella Pneumonia ESBL amikasin, meropenem
50 By.Ny. Uyun 2 bulan 10 hari ya KRS L 12 hari 30-32 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis 1200 ventilator ya 20 hari ya 13 (1) ampisul genta 2.11 (2)meropenem 8 hari (3) amikasin 10 hari ya - tidak Klebsiella pneumonia (ESBL) Amikacin, meropenem
51 By.Ny. Wahyuningtyas 16 hari 12 hari tidak meninggal P 12 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, NEC surgical nec 2400 ventilator ya 3 hari ya 7 (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 20 hari ya Abdominosintesis ya Klebsiella pneumonia ESBL Amikasin, meropenem
52 By.Ny. Yeni Anggraini 25 hari 7 hari ya meninggal L 12 hari 30-32 minggu SCTP neonatal pneumonia, Late onset sepsis atresia ani tanpa fistule, agenesis renal 1800 ventilator ya 12 hari ya 6 (1) ampisul genta 6 hari (2)meropenem 10 hari (3) amikasin 8 hari ya transver+ ekplorasi laparotomy ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
53 By. Ny. Yuda 7 hari 5 hari tidak meninggal P 5 hari 28-30 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis 1196 CPAP tidak ya 7 (1) Ampisul dosis 3.4 hari (2) meropenem 5 hari ya tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
54 By.Ny. Yuli Kistiana 52 hari 23 hari ya meninggal L 25 hari 34-36 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis atresia ileum 2300 ETT+ventilator ya 6 hari ya 11 (1) ampi genta 2.9 (2) meropenem 22 hari (3) amikasin 7 hari (4) meropenem 11 hari ya transver+ ekplorasi laparotomy ya Klebsiella pneumonie ESBL amikasin, meropenem
55 By.Ny. Yuliana 1 14 hari 6 hari tidak KRS P 6 hari 30-32 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis gemeli 1057 ventilator ya 8 hari ya 8 (1) ampi sul genta 3.5 hari (2) amikasin 9 hari ya - tidak Klebsiella pneumonia ESBL amikasin, ceftazidim, meropenem, cotrim
56 By.Ny. Zuhriyatus 18 hari 10 hari ya meninggal P 11 hari 32-34 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis achondroplasia 1800 cpap tidak ya 8 (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari tidak tidak Klebsiella pneumonie ESBL amikasin meropenem
57 By.Ny. Kumalasari 17 hari 5 hari ya meninggal P 18 hari 36 minggu spontan late onset sepsis stenosis duodenum 2400 ventilator ya ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Amikasin 4 hari (3) tygecyclin ya explorasi laparotomy ya Acinobacter baumanii XDR tigecyclin
58 By.Ny. Linda 20 hari 10 hari ya meninggal L 20 hari 30-32 minggu sctp late onset sepsis atresia duodenum 1400 ventilator tidak ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 8 ya explorasi laparotomy ya Acinobacter baumanii XDR cotrimoxazole dan tygecyclin
59 By.Ny. Nanda 21 hari 8 hari tidak KRS L 10 hari 34-36 minggu SCTP Neonatal pneumonia, late onset sepsis 1800 ventilator ya 10 hari ya 4 (1) ampi genta 4 hari (2) meropenem 7 hari (3) amikasin 8 hari tidak tidak Pseudomonas aureginosa XDR cotrimoxazole
60 By.Ny. Indriyati 30 hari 1 hari ya KRS L 9 hari 32-34 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis NEC 1700 NIV, CPAC ya 2 hari ya 10 (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Ceftazidim 8 hari (3) levofloxacin 7 hari tidak - tidak Klebsiella pneumonia (XDR) Levofloxacin, tigecycline
61 By.Ny. Siti Fatimah 28 hari 5 hari tidak KRS P 5 hari 28-30 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis 1082 ventilator ya 5 hari ya 10 ampisul genta 2.8 hari ya - tidak klebsiella pneumonia XDR cotrimoxazole
62 By.Ny. Tanti 16 hari 4 hari ya KRS L 9 hari 34-36 minggu SCTP late onset sepsis hirscprung disease 2200 nasal tidak ya 8 (1) ampi genta 3.5 (2) meropenem 10 hari, metronidazol, fluconazole ya sigmoidostomy ya acinobacter baumanii XDR cotrimoxazole
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Afrida 6-Jun-19 6-Jun-19 15-Jun-19 9 hari 5 hari Rujukan RS Permata Bunda meninggal P 5 hari 28-30 minggu SCTP Neonatal pneumonia, Late onset sepsis 1200 tidak - ampisilin genta 3.6 9 tidak surfaktan perifer - Staphylococcus koagulase negatif (strain resisten) vancomycin, Trimethoprim/ Sulfamethoxazole
Alif Hanif 7-Feb-19 12-Feb-19 20-Feb-19 8 hari 2 hari Rujukan KRS P 7 hari 32-34 minggu spontan PEB Late onset sepsis hisprung 2100 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari 8 tidak spooling perifer - Enterococcus faecium Erythromycin, Vancomycin
Ani 20-Jan-21 21-Jan-21 25-Jan-21 4 hari 3 hari RS lavalete meninggal P 5 hari 26-27 minggu spontan perdarahan Neonatal pneumonia, late onset sepsis medical nec 1200 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 1 10 tidak surfaktan, Transfusi umbilical cath - staphylococcus coagulative negatif gentamycin, clindamycin, vancomycin
Anikyah 23-Oct-20 11-Nov-20 12-Dec-20 30 hari 10 hari Rujukan supraoen KRS L 29 hari 34-36 minggu spontan duodenal web, late onset sepsis ASD 2400 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 13 hari (2) meropenem 11 hari 13 ya CVC Ekplorasi Laparotomi ya Enterobacter cloacae gentamisin, amikasin, meropenem, levofloxacin
Anisa 20-Sep-20 16-Oct-20 25-Oct-20 9 hari 1 hari Rujukan ben mari meninggal P 24 hari 28-30 minggu spontan KPD Neonatal pneumonia, selulitis, , late onset sepsis, syok sepsis medical nec 1420 ya 9 hari (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 8 (3) amikasin 10 tidak ett, transfusi perifer - Staphylococcus saprophyticus (koagulase negatif) clindamycin , vancomycin
Atikatur 15-Feb-20 18-Feb-21 25-Feb-20 7 hari  2 hari Rujukan meninggal P 5 hari 34-36 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis omphalocele 2400 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 3.3 hari 6 tidak transfusi perifer - Staphylococcus haemolyticus(Staphylococcus koagulase negatif) MDR vankomisin, cotrimoxazole
Ayu 7-Jan-19 12-Jan-19 20-Jan-19 8 hari 2 hari Rujukan RS Ngudi Waluyo meninggal L 7 hari 32-34 minggu spontan HT, plasenta dibawah Neonatal pneumonia, late onset sepsis kolestasis 2200 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari 8 tidak - perifer - Enterococcus Faecalis Ampicilin, Ampicilin Sulbactam, Gentamycin
Cindawati 1 13-Nov-20 13-Nov-20 11-Dec-20 29 hari 7 hari Rujukan RS lawang Medika meninggal P 6 hari 28-30 minggu spontan keputihan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis Gemeli. AKI 1100 ya 20 hari (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 8 hari 7 tidak transfusi, ETT umbilical cath - Staphylococcus coagulase negatif (flora normal) -
Daffin 18-Jul-20 25-Jul-20 30-Jul-20 5 hari 1 hari Rujukan RS hasta husada Kepanjen PAPS L 8 hari 34-36 minggu spontan usia 19 tahun late onset sepsis hisprung 2350 tidak (1) ampisul genta sepsis 5 hari 5 tidak - perifer - Staphylococcus haemolyticus gentamycin, vancomycin (dapat merupakan flora normal kulit, tinjau ulang 
klinis sebelum memberikan antibiotik)Dewi agustining 1-Apr-20 17-Apr-20 23-May-20 43 hari 1 hari Rujukan meninggal P 18 hari 30-32 minggu SCTP polihidramnion Neonatal pneumonia, late onset sepsis TEF 1800 ya 20 hari (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 10 hari (3) amikasin 7 ya ett, transfusi CVC gastrostomy ya Staphylococcus koagulase negatif (strain resisten) vancomycin, tri ethroprim/sulfamethoxazole
Diana Putri 20-Jun-19 26-Jun-20 11-Jul-19 15 hari 1 hari Rujukan lamongan meninggal p 6 hari 30-32 minggu sctp peb Neonatal pneumonia, late onset sepsis atresia duodenum 1800 ya 5 hari (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 8 hari 7 ya transfusi cvc explorasi laparotomy ya klebsiella pneumonia trimethoprim/sulfamethoxazole, tigecycline
Ecky 13-Jul-20 16-Jul-20 10-Aug-20 24 hari 20 hari rujukan kRS P 23 hari 28-30 minggu spontan - late onset sepsis stenois ani 1190 tidak ampisul genta 2 hari 2 ya cvc litotripy ya Staphylococcus Coagulase Negatif (strain Resisten) Gentamycin, Vancomycin
elok 28-Jun-19 28-Jun-19 17-Jul-19 19 hari 8 hari Rujukan Bidan KRS L 8 hari 34-36 minggu spontan - HIE, late onset sepsis 2400 tidak ampisul 13 hari 13 tidak perifer - (1)steril (2) Staphylococcus haemolyticus vancomycin, linezolid (dapat merupakan flora normal kulit, pemberian 
Endri atin 5-Mar-20 5-Mar-20 13-Mar-20 8 hari 5 hari Lahir dalam KRS L 5 hari 34-36 minggu SCTP Placenta previa late onset sepsis, syok sepsis surgical nec 2200 tidak (1) Ampisul dosis  5.3 hari 8 ya surfaktan perifer - Staphylococcus haemolyticus Vancomycin
Erda 15-Sep-19 15-Sep-19 18-Oct-19 35 hari 23 hari Lahir dalam KRS L 23 hari 28-30 minggu SCTP Partus prematurus Neonatal pneumonia, late onset sepsis gemeli 1300 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari, meropenem 8 tidak - umbilical cath - Acinetobacter baumanii amikasin, kotrimoksazol
Ernawati 29-Jan-21 29-Jan-21 22-Feb-21 23 hari 18 hari Rujukan Sudomo Trenggalek meninggal L 18 hari 34-36 minggu SCTP covid late onset sepsis, neonatal pneumonia Discarded covid 2400 ya (1) ampi genta 4 hari (2) amikasin 8 hari (3) meropenem 7 hari 4 tidak ett, transfusi perifer Staphylococcus coagulase negatif strain resisten cotrimoxazol
Eva 2-Apr-20 3-Apr-20 26-Apr-20 8 hari 12 hari RS Kediri KRS L 9 hari 34-36 minggu SCTP oligohidramnion late onset sepsis atresia ani 2250 tidak (1) Ampisul dosis 4.8 hari (2) meropenem 10 hari 12 ya - CVC transversostomy ya Staphylococcus haemolyticus (koagulase negatif) vancomycin
Farida 3-Dec-19 4-Dec-19 12-Dec-19 8 hari 5 hari RSUD Waluyo meninggal P 6 hari 32-34 minggu SCTP multipara late onset sepsis, syok sepsis meningocele pecah 2080 tidak (1) ampi genta 2.6 hari 8 tidak - perifer eksisi cele ya Staphylococcus hominis, Staphylococcus haemolyticus gentamicin, Vancomycin
Fatimatul 18-Sep-20 23-Sep-20 4-Oct-20 11 hari 1 hari RS Grati Pasuruan KRS L 6 hari 34-36 minggu spontan - late onset sepsis NEC, hisprung 2340 tidak ampisul genta dosis sepsis 7 hari 7 ya transfusi CVC sigmoidostomy ya Staphylococus HemolyticuS Vancomycin, Cotrimoksasol
Fitria 1-Dec-20 15-Dec-20 22-Jan-20 37 hari 5 hari rujukan KRS P 20 hari 34-36 minggu sctp PEB Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis CTEV 2400 ya (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 20 hari (3) amikasin 5 hari (4) vankomisin 7 tidak ETT perifer - Staphylococcus coagulase negatif (strain resisten) vankomisin
Hafsah 1-Jul-20 3-Jul-20 15-Jul-20 12 hari 1 hari Datang sendiri KRS L 5 hari 34-36 minggu spontan neonatal pneumonia 2400 tidak ampi genta dosis 100 7 tidak - - - Staphylococcus hemolyticus coagulase negatif gentamisin, cotrimoxazole
Husnul Khotimah 15-Mar-19 15-Mar-19 23-Mar-19 8 hari 6 hari Lahir Dalam meninggal L 6 hari 26-28 minggu SCTP APB HMD late onset sepsis 1875 tidak (1) apisul genta 4.2 har 6 tidak - umbilical cath - Staphylococcus hominis gentamicin, Trimethoprim/Sulfamethoxazole
Ita 29-Jun-19 6-Jul-19 27-Jul-19 21 hari 1 hari Rujukan lavalete KRS L 7 hari 34-36 minggu sctp keputihan Neonatal pneumonia, late onset sepsis 2420 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 5.7 hari (2) amikasin 5 hari 12 - - - - Staphylocpccus coagulase negatif vancomisin
Keivano 24-Oct-20 30-Nov-20 1-Jan-20 31 har 1 hari rujukan hermina KRS L 6 hari 36 minggu SCTP kpd perforasi gaster, neonatal pneumonia, late onset sepsis, Pneumothorax 2300 ya (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 10 ya ETT, WSD CVC Ekplorasi Laparotomi, WSDya Acinobacter baumanii Amikasin, meropenem, cotrimoxazole
Khaira 4-Apr-20 4-Apr-20 16-May-20 35 hari 6 hari lahir dalam KRS P 20 hari 26-28 minggu sctp doc Neonatal pneumonia, late onset sepsis 1140 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Amikasin 10 tidak transfusi umbilical cath - Staphylococcus koagulase negatif vancomycin,linezoid, trimethroprim/sulfamethoxazole
Khanza 25-Sep-20 5-Oct-20 5-Nov-20 30 hari 1 hari Rujukan meninggal P 12 hari 34-36 minggu SCTP HT, plasenta dibawah Neonatal pneumonia, late onset sepsis TEF 2250 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 7 hari (3) vankomisisn 11 hari (4) amikasin 9 hari) 10 ya transfusi CVC gastrostomy ya Staphylococcus coagulase negatif strain resisten vankomisin
Kyamzo 5-Dec-20 25-Dec-20 10-Jan-21 15 hari 1 hari Rujukan KRS L 20 hari 34-36 minggu sctp Late onset sepsis, Neonatal pneumonia, peritonitis ok NEC hisprung 2400 ya (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) vankomisin +cotrim (3) Meropenem 10 ya ETT cvc sigmoidostomy ya acinobacter baumanii  cotrimoxazole
Linawati 6-Feb-20 1-Mar-20 13-Mar-20 13 hari 6 hari Rujukan RSUD Situbondo meninggal L 30 hari 28-30 minggu spontan KPD Neonatal pneumonia, late onset sepsis 1312 ya 7 hari (1) ampisul genta 2.11 (2) amikasin 10 hari (3)meropenem 8 hari 13 tidak ETT perifer - Serratia marcescens piperacilin/tazobactam, meropenem, gentamycin
Mafaza 2-Jan-19 9-Jan-19 20-Jan-19 11 hari 1 hari Rujukan RS Hermina kRS P 8 hari 34-36 minggu spontan usia > 35 tahun Neonatal pneumonia, late onset sepsis Down syndrome 2400 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari 8 tidak - - - Staphylococcus koagulase negatif (strain resisten) Vancomycin, Trimethoprim/ Sulfamethoxazole
Mamik 3-Mar-20 3-Mar-20 24-May-20 3 bulan 30 hari Lahir dalam meninggal P 30 hari 30-32 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis atelektasis paru 1800 ya 2 bulan (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 8 10 tidak ett cvc trakeostomi ya turicella otitidis Vancomycin
Mariana 2 28-Nov-20 28-Nov-20 4-Jan-21 36 hari 14 hari lahir dalam KRS P 14 hari 32-34 minggu sctp PEB ALO Neonatal pneumonia, late onset sepsis Gemeli. AKI 1800 ya (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 20 hari 7 tidak - perifer - enterobacter cloacae amikasin, meropenem, levofloxacin
Nadia 12-Apr-20 12-Apr-20 26-Apr-20 26 hari 5 hari Lahir dalam krs P 5 hari 32-34 mingg sctp PEB, usia> 35 tahun Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis 1800 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Amikasin 10 tidak - perifer - staphylococcus coagulative negatif vancomycin, linezolid
Ngatmini 19-Jun-20 23-Jun-20 29-Sep-20 3 bulan 1 hari RS lavalete KRS L 4 hari 28-30 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis HMD, NEC 1080 tidak (1) ampisul genta 13 hari (2) meropenem 5 hari (3) amikasin 11 hari 13 ya transfusi, surfaktan umbilical cath Staphylococcus koagulase negatif strain resisten vankomisin
Nina 26-Jan-21 26-Jan-21 35 10 hari lahir dalam L 15 hari 30-32 minggu SCTP HF TB paru Neonatal pneumonia, late onset sepsis HMD grade 1, PJB susp VSD1688 ya (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 6 hari (3) tygecyclin ... 10 tidak ETT perifer - Pasteurella pneumotropica Fosfomisin, tigecyclin
Nining 3-Jan-19 5-Jan-19 25-Jan-19 12 hari 5 hari RS. Mitra Delima KRS L 7 hari 32-34 minggu SCTP  neonatal pneumonia, lat eonset sepsis labiopalatoschiziz, 2080 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari 8 tidak - perifer - Staphylococcus hominis gentamicin, Vancomycin
Rahendra 24-Jan-21 24-Jan-21 35 4 hari lahir dalam P 10 hari 32-34 minggu SCTP asma PEB Neonatal pneumonia, late onset sepsis HMD post surfactan 1400 ya 12 hari (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Amikasin  7 hari 7 tidak surfaktan, ETT umbilical cath - Enterobacter coacae Gentamsin amikasin
Rayhan 8-Aug-20 10-Aug-20 18-Aug-20 8 hari 4 hari Rujukan RS Puri Bunda KRS L 5 hari 36 minggu SCTP oligohidramnion Neonatal pneumonia, late onset sepsis PJB 2400 tidak ampisul sepsis 7 hari 7 tidak - perifer - Staphylococcus haemolyticus Vancomicin, Linezolid
Rini 10-Sep-20 19-Sep-20 24-Sep-20 5 hari 1 hari Rujukan RS bayangkara kediri post NICU meninggal L 9 hari 32-34 minggu spontan late onset sepsis hirscprung disease 2200 tidak (1) ampi genta 6 hari 6 tidak cvc sigmoidostomy ya Staphylococcus hominis (Staphylococcus coagulase negatif) vankomisin, cotrimoxazole
Ririn 24-Apr-20 24-Apr-20 30-Apr-20 6 hari 1 hari Rujukan RS hermina KRS P 1 hari 32-34 minggu sctp lilitan tali pusat late onset sepsis atresia ani 2400 tidak (1) ampi genta sepsis 4 hari 4 ya - CVC sigmoidostomy ya Staphylococcus aureus strain MRSA  clindamycin, vancomycin
Rosi 1-Sep-20 9-Sep-20 15-Oct-20 34 hari 9 hari Rujukan RS Hermina meninggal L 18 hari 32-34 minggu SCTP Polihidramnion+megacolon Neonatal pneumonia, late onset sepsis CAVSD 2200 tidak (1) Ampisul dosis 5.8 hari (2) Meropenem 16 13 tidak - perifer - Staphylococcus haemoliticus Cotrimoxazole
Rurin 8-Mar-19 18-Mar-19 27-Mar-19 9 hari 0 hari Rujukan meninggal P 9 hari 32-34 minggu sctp PEB  neonatal pneumonia, late onset sepsis 2300 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari 8 ya transfusi perifer Stenotrophomonas Maltophilla Trimethoprim/Sulfamethoxazole
Rusyiyah 31-Jan-19 31-Jan-19 25-Feb-19 25 hari 15 hari Lahir dalam meninggal L 15 hari 32-34 minggu SCTP PEB Neonatal pneumonia, late onset sepsis, septic shock meconeal, NEC 2100 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari, meropenem 8 tidak ETT perifer - Staphylococcus koagulase negatif (strain resisten) Gentamycin, Linezolid, timethoprim/sulfamethoxazole
Siti Fatima 3-Oct-20 23-Oct-20 13-Nov-20 20 hari 1 hari Rujukan RS Fatimah Sidoarjo meninggal P 22 hari 32-34 minggu sctp pijat oyok Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis atresia duodenum 2100 ya 12 hari (1) Ampisul dosis sepsis 12 hari (2) meropenem 7 hari 12 ya ett, transfusi CVC eksplorasi laprotomi ya Staphylococcus hominis koagulase negatif Gentamycin
Siti Rohani 25-Jul-19 29-Jul-19 13-Aug-19 15 hari 10 hari rujukan meninggal P 14 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis tef 2440 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari, meropenem 8 ya cvc gastrostomy ya Pseudomonas aeruginosa piperacillin/tazobactam, gentamycin, ceftrazidime
Siti Rohmah 19-Feb-20 19-Feb-20 9-Apr-20 20 hari 16 hari Lahir dalam KRS L 16 hari 28-30 minggu spontan PPI Neonatal pneumonia, late onset sepsis medical NEC 1200 ya 11 hari (1) ampi sul genta 4.10 hari (2) amikasin 9 hari (3) meropenem 10 hari (4) ciprofloxacin 7 hari 14 tidak perifer - Acinobacteria baumannii, enterococcus faecalis Penicilin, Ampicilin, Ciprofloxacin, Trimethoprim/Sulfamethoxazole
Sujianti 8-Jun-20 12-Jun-20 16-Jul-20 34 hari 11 hari Rujukan RS Ben Mari KRS L 15 hari 34-36 minggu SCTP PEB Neonatal pneumonia, late onset sepsis 1600 ya 5 hari (1) ampi sul genta 7.5 (2) amikasin 12 hari 12 tidak transfusi perifer Staphylococcus epidemidis (koagulase negatif) tetracyclin, tigecyclin
Sulistiyani 6-Aug-20 8-Aug-20 13-Sep-20 33 hari 16 hari rujukan RSUD Kediri meninggal L 18 hari 32-34 minggu SCTP oligohidramnio, KPD > 12 jam Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis atresia ani 2200 tidak (1) ampi sul genta dosis sepsis 7 hari (2) amikasin 9 hari (3) meropenem 12 hari + mikafungin 7 ya transfusi cvc transversostomy ya Staphylococcus koagulase negatif strain resisten cotrimoxazole
Sumarmi 31-Dec-20 26-Jan-21 6-Mar-20 3 bulan 30 hari Rujukan RS Wava meninggal L 1 bulan 30-32 minggu spontan polihidramnion pneumonia achondroplasi 1800 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari (2) amikasin 9 hari (3) meropenem 8 hari 8 tidak transfusi cvc Staphylococcus koagulase negatif flora normal
Uswatun 10-Jan-19 19-Jan-20 28-Jan-19 9 hari 1 hari Rujukan RS Wava Husada meninggal P 9 hari 34-36 minggu SCTP usia >35 tahun neonatal pneumonia + PJB Asianotik PJB 2200 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari 8 tidak - perifer - Serratia marcescens Piperacilin/ Tazobactam, Amikasin, Meropenem, Trimethoprim/Sulfamethoxazole
Warni 28-Aug-20 3-Sep-20 15-Oct-20 45 hari 14 hari rujukan meninggal P 17 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis TEF 2400 ya 6 hari (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 20 hari (3)amikasin 9 hari 7 ya ett, transfusi cvc gastrostomy ya Staphylococcus Epidemitis Koagulase Negatif Gentamycin, Vancomycin
Widhi 22-Mar-20 28-Mar-20 8-May-20 35 hari 1 hari Rujukan RS Muslimat meninggal P 6 hari 34-36 minggu spontan - late onset sepsis obs kejang ok ensefalopaty2400 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari 8 tidak - perifer Staphylococcus haemolyticus (koagulase negatif) vancomycin, trimethroprim/sulfamethoxazole
Widianti 25-Feb-21 25-Feb-21 10-Mar-21 15 hari 11 hari Lahir dalam KRS L 11 hari 32-34 minggu SCTP KPD obesitas Neonatal pneumonia, late onset sepsis NEC 1880 ya 10 hari (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari, meropenem 8 tidak ETT perifer - Acinobacter lwoffli Ampiciliin, gentamisin, cotrimoxazole
Wiztara 2-Jan-19 6-Jan-19 9-Jan-19 4 hari 2 hari Rujukan meninggal L 6 hari 34-36 minggu SCTP PEB  neonatal pneumonia, late onset sepsis - 2300 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 4 hari (2) meropenem 4 tidak transfusi perifer - Acinetobacter Baumani Amikasin, Meropenem, Trimethoprim/ Sulfamethazole
Yulana 2 18-Jul-19 18-Jul-19 18-Jul-19 10 hari 9 hari lahir dalam meninggal P 9 hari 30-32 minggu sctp placenta previa, gemeli Neonatal pneumonia, late onset sepsis gemeli 1408 tidak (1) apisul genta 4.2 hari (2) amikasin 2 hari 6 tidak umbilical cath Bacilus aureus ciprofloxacin, eritromsisin, tetrasiklin
Erike Yuliana 13-Feb-20 13-Feb-20 10-Mar-20 29 hari 7 hari lahir dalam meninggal P 6 hari 32-34 minggu SCTP placenta previa, usia > 35 tahun Neonatal pneumonia, late onset sepsis medical NEC 1432 ya 5 hari (1) Ampisul genta 8.2 (2) Meropenem 8 (3) cefepime 8 hari (4) amikasin 2 hari 10 tidak niv, surfaktan umbilical cath - Pseudomonas aureginosa (usia 15 hari)  gentamisin, cefepime, ceftazidim
Hartini 2-Jan-21 5-Feb-21 16-Feb-21 11 hari 1 hari Rujukan RS Kediri meninggal L 25 hari 32-34 minggu spontan hiperemesis Neonatal pneumonia, late onset sepsis stenosis duodenum ,malrotasi1800 tidak - (1) ampisilin genta 11 (2) ceftazidim 3 hari 11 ya cvc Burcholderia cepacia ceftazidim, cotrimoxazol 
Indira 3-Feb-21 18-Feb-21 28-Feb-21 10 hari 2 hari Rujukan lavalete meninggal P 15 hari 34-36 minggu SCTP alergi Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis av block 2440 ya 4 hari (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 5 hari 10 tidak NIV perifer - Staphylococcus aureus gentamisin,eritromisin
M. Jibril 11-Jul-20 23-Jul-20 3-Aug-20 11 hari 3 hari Rujukan rs sudarsono Pasuruan meninggal L 13 hari 34-36 minggu SCTP PEB Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis 2100 ya 3 hari RS sebelumnya ampi gent adan meropenem, RSSA meropenem 6 hari levofloxacin 6 hari 7 tidak ETT CVC - Klebsiella pneumoniae MDR levo, tigecyclin (2) amikasin, 
Reni asih 2-Aug-20 3-Aug-20 7-Aug-20 5 hari 3 hari Lahir dalam meninggal P 3 hari 30-32 minggu SCTP PEB neonatal pneumonia, HMD, late onset sepsis 2000 tidak - ampisul 2.2 hari 4 tidak surfactan perifer - Pseudomonas aeruginosa gentamycin, cefepime, meropenem
Rosidianti 31-Aug-20 7-Sep-20 3-Oct-20 25 hari 6 hari Rujukan RS hermina meninggal L 13 hari 34-36 minggu SCTP polihidramnion Neonatal pneumonia, late onset sepsis CAVSD 2200 tidak (1) ampisul genta 13 hari 13 tidak - perifer - (1) Staphylococcus haemoliticus (1) cotrimoxazole 
Yuli Kistiana 10-Nov-20 12-Nov-20 3-Jan-21 52 hari 6 hari Rujukan NICU RS luar meninggal L 18 hari 34-36 minggu spontan - Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis atresia ileum 2300 ya 4 hari (1) ampi genta 2.9 (2) meropenem 22 hari (3) amikasin 7 hari 11 ya ett cvc Proteus hauseni sensitif gentamisin, ceftriaxon
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Afrida 6-Jun-19 6-Jun-19 15-Jun-19 9 hari 5 hari Rujukan RS Permata Bunda meninggal P 5 hari 28-30 minggu SCTP Neonatal pneumonia, Late onset sepsis 1200 tidak - ampisilin genta 3.6 9 tidak surfaktan perifer - Staphylococcus koagulase negatif (strain resisten) vancomycin, Trimethoprim/ Sulfamethoxazole
Alif Hanif 7-Feb-19 12-Feb-19 20-Feb-19 8 hari 2 hari Rujukan KRS P 7 hari 32-34 minggu spontan PEB Late onset sepsis hisprung 2100 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari 8 tidak spooling perifer - Enterococcus faecium Erythromycin, Vancomycin
Ani 20-Jan-21 21-Jan-21 25-Jan-21 4 hari 3 hari RS lavalete meninggal P 5 hari 26-27 minggu spontan perdarahan Neonatal pneumonia, late onset sepsis medical nec 1200 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 1 10 tidak surfaktan, Transfusi umbilical cath - staphylococcus coagulative negatif gentamycin, clindamycin, vancomycin
Anikyah 23-Oct-20 11-Nov-20 12-Dec-20 30 hari 10 hari Rujukan supraoen KRS L 29 hari 34-36 minggu spontan duodenal web, late onset sepsis ASD 2400 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 13 hari (2) meropenem 11 hari 13 ya CVC Ekplorasi Laparotomi ya Enterobacter cloacae gentamisin, amikasin, meropenem, levofloxacin
Anisa 20-Sep-20 16-Oct-20 25-Oct-20 9 hari 1 hari Rujukan ben mari meninggal P 24 hari 28-30 minggu spontan KPD Neonatal pneumonia, selulitis, , late onset sepsis, syok sepsis medical nec 1420 ya 9 hari (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 8 (3) amikasin 10 tidak ett, transfusi perifer - Staphylococcus saprophyticus (koagulase negatif) clindamycin , vancomycin
Atikatur 15-Feb-20 18-Feb-21 25-Feb-20 7 hari  2 hari Rujukan meninggal P 5 hari 34-36 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis omphalocele 2400 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 3.3 hari 6 tidak transfusi perifer - Staphylococcus haemolyticus(Staphylococcus koagulase negatif) MDR vankomisin, cotrimoxazole
Ayu 7-Jan-19 12-Jan-19 20-Jan-19 8 hari 2 hari Rujukan RS Ngudi Waluyo meninggal L 7 hari 32-34 minggu spontan HT, plasenta dibawah Neonatal pneumonia, late onset sepsis kolestasis 2200 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari 8 tidak - perifer - Enterococcus Faecalis Ampicilin, Ampicilin Sulbactam, Gentamycin
Cindawati 1 13-Nov-20 13-Nov-20 11-Dec-20 29 hari 7 hari Rujukan RS lawang Medika meninggal P 6 hari 28-30 minggu spontan keputihan Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis Gemeli. AKI 1100 ya 20 hari (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 8 hari 7 tidak transfusi, ETT umbilical cath - Staphylococcus coagulase negatif (flora normal) -
Daffin 18-Jul-20 25-Jul-20 30-Jul-20 5 hari 1 hari Rujukan RS hasta husada Kepanjen PAPS L 8 hari 34-36 minggu spontan usia 19 tahun late onset sepsis hisprung 2350 tidak (1) ampisul genta sepsis 5 hari 5 tidak - perifer - Staphylococcus haemolyticus gentamycin, vancomycin (dapat merupakan flora normal kulit, tinjau ulang 
klinis sebelum memberikan antibiotik)Dewi agustining 1-Apr-20 17-Apr-20 23-May-20 43 hari 1 hari Rujukan meninggal P 18 hari 30-32 minggu SCTP polihidramnion Neonatal pneumonia, late onset sepsis TEF 1800 ya 20 hari (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 10 hari (3) amikasin 7 ya ett, transfusi CVC gastrostomy ya Staphylococcus koagulase negatif (strain resisten) vancomycin, tri ethroprim/sulfamethoxazole
Diana Putri 20-Jun-19 26-Jun-20 11-Jul-19 15 hari 1 hari Rujukan lamongan meninggal p 6 hari 30-32 minggu sctp peb Neonatal pneumonia, late onset sepsis atresia duodenum 1800 ya 5 hari (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 8 hari 7 ya transfusi cvc explorasi laparotomy ya klebsiella pneumonia trimethoprim/sulfamethoxazole, tigecycline
Ecky 13-Jul-20 16-Jul-20 10-Aug-20 24 hari 20 hari rujukan kRS P 23 hari 28-30 minggu spontan - late onset sepsis stenois ani 1190 tidak ampisul genta 2 hari 2 ya cvc litotripy ya Staphylococcus Coagulase Negatif (strain Resisten) Gentamycin, Vancomycin
elok 28-Jun-19 28-Jun-19 17-Jul-19 19 hari 8 hari Rujukan Bidan KRS L 8 hari 34-36 minggu spontan - HIE, late onset sepsis 2400 tidak ampisul 13 hari 13 tidak perifer - (1)steril (2) Staphylococcus haemolyticus vancomycin, linezolid (dapat merupakan flora normal kulit, pemberian 
Endri atin 5-Mar-20 5-Mar-20 13-Mar-20 8 hari 5 hari Lahir dalam KRS L 5 hari 34-36 minggu SCTP Placenta previa late onset sepsis, syok sepsis surgical nec 2200 tidak (1) Ampisul dosis  5.3 hari 8 ya surfaktan perifer - Staphylococcus haemolyticus Vancomycin
Erda 15-Sep-19 15-Sep-19 18-Oct-19 35 hari 23 hari Lahir dalam KRS L 23 hari 28-30 minggu SCTP Partus prematurus Neonatal pneumonia, late onset sepsis gemeli 1300 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari, meropenem 8 tidak - umbilical cath - Acinetobacter baumanii amikasin, kotrimoksazol
Ernawati 29-Jan-21 29-Jan-21 22-Feb-21 23 hari 18 hari Rujukan Sudomo Trenggalek meninggal L 18 hari 34-36 minggu SCTP covid late onset sepsis, neonatal pneumonia Discarded covid 2400 ya (1) ampi genta 4 hari (2) amikasin 8 hari (3) meropenem 7 hari 4 tidak ett, transfusi perifer Staphylococcus coagulase negatif strain resisten cotrimoxazol
Eva 2-Apr-20 3-Apr-20 26-Apr-20 8 hari 12 hari RS Kediri KRS L 9 hari 34-36 minggu SCTP oligohidramnion late onset sepsis atresia ani 2250 tidak (1) Ampisul dosis 4.8 hari (2) meropenem 10 hari 12 ya - CVC transversostomy ya Staphylococcus haemolyticus (koagulase negatif) vancomycin
Farida 3-Dec-19 4-Dec-19 12-Dec-19 8 hari 5 hari RSUD Waluyo meninggal P 6 hari 32-34 minggu SCTP multipara late onset sepsis, syok sepsis meningocele pecah 2080 tidak (1) ampi genta 2.6 hari 8 tidak - perifer eksisi cele ya Staphylococcus hominis, Staphylococcus haemolyticus gentamicin, Vancomycin
Fatimatul 18-Sep-20 23-Sep-20 4-Oct-20 11 hari 1 hari RS Grati Pasuruan KRS L 6 hari 34-36 minggu spontan - late onset sepsis NEC, hisprung 2340 tidak ampisul genta dosis sepsis 7 hari 7 ya transfusi CVC sigmoidostomy ya Staphylococus HemolyticuS Vancomycin, Cotrimoksasol
Fitria 1-Dec-20 15-Dec-20 22-Jan-20 37 hari 5 hari rujukan KRS P 20 hari 34-36 minggu sctp PEB Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis CTEV 2400 ya (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 20 hari (3) amikasin 5 hari (4) vankomisin 7 tidak ETT perifer - Staphylococcus coagulase negatif (strain resisten) vankomisin
Hafsah 1-Jul-20 3-Jul-20 15-Jul-20 12 hari 1 hari Datang sendiri KRS L 5 hari 34-36 minggu spontan neonatal pneumonia 2400 tidak ampi genta dosis 100 7 tidak - - - Staphylococcus hemolyticus coagulase negatif gentamisin, cotrimoxazole
Husnul Khotimah 15-Mar-19 15-Mar-19 23-Mar-19 8 hari 6 hari Lahir Dalam meninggal L 6 hari 26-28 minggu SCTP APB HMD late onset sepsis 1875 tidak (1) apisul genta 4.2 har 6 tidak - umbilical cath - Staphylococcus hominis gentamicin, Trimethoprim/Sulfamethoxazole
Ita 29-Jun-19 6-Jul-19 27-Jul-19 21 hari 1 hari Rujukan lavalete KRS L 7 hari 34-36 minggu sctp keputihan Neonatal pneumonia, late onset sepsis 2420 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 5.7 hari (2) amikasin 5 hari 12 - - - - Staphylocpccus coagulase negatif vancomisin
Keivano 24-Oct-20 30-Nov-20 1-Jan-20 31 har 1 hari rujukan hermina KRS L 6 hari 36 minggu SCTP kpd perforasi gaster, neonatal pneumonia, late onset sepsis, Pneumothorax 2300 ya (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 10 ya ETT, WSD CVC Ekplorasi Laparotomi, WSDya Acinobacter baumanii Amikasin, meropenem, cotrimoxazole
Khaira 4-Apr-20 4-Apr-20 16-May-20 35 hari 6 hari lahir dalam KRS P 20 hari 26-28 minggu sctp doc Neonatal pneumonia, late onset sepsis 1140 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Amikasin 10 tidak transfusi umbilical cath - Staphylococcus koagulase negatif vancomycin,linezoid, trimethroprim/sulfamethoxazole
Khanza 25-Sep-20 5-Oct-20 5-Nov-20 30 hari 1 hari Rujukan meninggal P 12 hari 34-36 minggu SCTP HT, plasenta dibawah Neonatal pneumonia, late onset sepsis TEF 2250 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 7 hari (3) vankomisisn 11 hari (4) amikasin 9 hari) 10 ya transfusi CVC gastrostomy ya Staphylococcus coagulase negatif strain resisten vankomisin
Kyamzo 5-Dec-20 25-Dec-20 10-Jan-21 15 hari 1 hari Rujukan KRS L 20 hari 34-36 minggu sctp Late onset sepsis, Neonatal pneumonia, peritonitis ok NEC hisprung 2400 ya (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) vankomisin +cotrim (3) Meropenem 10 ya ETT cvc sigmoidostomy ya acinobacter baumanii  cotrimoxazole
Linawati 6-Feb-20 1-Mar-20 13-Mar-20 13 hari 6 hari Rujukan RSUD Situbondo meninggal L 30 hari 28-30 minggu spontan KPD Neonatal pneumonia, late onset sepsis 1312 ya 7 hari (1) ampisul genta 2.11 (2) amikasin 10 hari (3)meropenem 8 hari 13 tidak ETT perifer - Serratia marcescens piperacilin/tazobactam, meropenem, gentamycin
Mafaza 2-Jan-19 9-Jan-19 20-Jan-19 11 hari 1 hari Rujukan RS Hermina kRS P 8 hari 34-36 minggu spontan usia > 35 tahun Neonatal pneumonia, late onset sepsis Down syndrome 2400 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari 8 tidak - - - Staphylococcus koagulase negatif (strain resisten) Vancomycin, Trimethoprim/ Sulfamethoxazole
Mamik 3-Mar-20 3-Mar-20 24-May-20 3 bulan 30 hari Lahir dalam meninggal P 30 hari 30-32 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis atelektasis paru 1800 ya 2 bulan (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 8 10 tidak ett cvc trakeostomi ya turicella otitidis Vancomycin
Mariana 2 28-Nov-20 28-Nov-20 4-Jan-21 36 hari 14 hari lahir dalam KRS P 14 hari 32-34 minggu sctp PEB ALO Neonatal pneumonia, late onset sepsis Gemeli. AKI 1800 ya (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 20 hari 7 tidak - perifer - enterobacter cloacae amikasin, meropenem, levofloxacin
Nadia 12-Apr-20 12-Apr-20 26-Apr-20 26 hari 5 hari Lahir dalam krs P 5 hari 32-34 mingg sctp PEB, usia> 35 tahun Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis 1800 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Amikasin 10 tidak - perifer - staphylococcus coagulative negatif vancomycin, linezolid
Ngatmini 19-Jun-20 23-Jun-20 29-Sep-20 3 bulan 1 hari RS lavalete KRS L 4 hari 28-30 minggu spontan Neonatal pneumonia, late onset sepsis HMD, NEC 1080 tidak (1) ampisul genta 13 hari (2) meropenem 5 hari (3) amikasin 11 hari 13 ya transfusi, surfaktan umbilical cath Staphylococcus koagulase negatif strain resisten vankomisin
Nina 26-Jan-21 26-Jan-21 35 10 hari lahir dalam L 15 hari 30-32 minggu SCTP HF TB paru Neonatal pneumonia, late onset sepsis HMD grade 1, PJB susp VSD1688 ya (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 6 hari (3) tygecyclin ... 10 tidak ETT perifer - Pasteurella pneumotropica Fosfomisin, tigecyclin
Nining 3-Jan-19 5-Jan-19 25-Jan-19 12 hari 5 hari RS. Mitra Delima KRS L 7 hari 32-34 minggu SCTP  neonatal pneumonia, lat eonset sepsis labiopalatoschiziz, 2080 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari 8 tidak - perifer - Staphylococcus hominis gentamicin, Vancomycin
Rahendra 24-Jan-21 24-Jan-21 35 4 hari lahir dalam P 10 hari 32-34 minggu SCTP asma PEB Neonatal pneumonia, late onset sepsis HMD post surfactan 1400 ya 12 hari (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Amikasin  7 hari 7 tidak surfaktan, ETT umbilical cath - Enterobacter coacae Gentamsin amikasin
Rayhan 8-Aug-20 10-Aug-20 18-Aug-20 8 hari 4 hari Rujukan RS Puri Bunda KRS L 5 hari 36 minggu SCTP oligohidramnion Neonatal pneumonia, late onset sepsis PJB 2400 tidak ampisul sepsis 7 hari 7 tidak - perifer - Staphylococcus haemolyticus Vancomicin, Linezolid
Rini 10-Sep-20 19-Sep-20 24-Sep-20 5 hari 1 hari Rujukan RS bayangkara kediri post NICU meninggal L 9 hari 32-34 minggu spontan late onset sepsis hirscprung disease 2200 tidak (1) ampi genta 6 hari 6 tidak cvc sigmoidostomy ya Staphylococcus hominis (Staphylococcus coagulase negatif) vankomisin, cotrimoxazole
Ririn 24-Apr-20 24-Apr-20 30-Apr-20 6 hari 1 hari Rujukan RS hermina KRS P 1 hari 32-34 minggu sctp lilitan tali pusat late onset sepsis atresia ani 2400 tidak (1) ampi genta sepsis 4 hari 4 ya - CVC sigmoidostomy ya Staphylococcus aureus strain MRSA  clindamycin, vancomycin
Rosi 1-Sep-20 9-Sep-20 15-Oct-20 34 hari 9 hari Rujukan RS Hermina meninggal L 18 hari 32-34 minggu SCTP Polihidramnion+megacolon Neonatal pneumonia, late onset sepsis CAVSD 2200 tidak (1) Ampisul dosis 5.8 hari (2) Meropenem 16 13 tidak - perifer - Staphylococcus haemoliticus Cotrimoxazole
Rurin 8-Mar-19 18-Mar-19 27-Mar-19 9 hari 0 hari Rujukan meninggal P 9 hari 32-34 minggu sctp PEB  neonatal pneumonia, late onset sepsis 2300 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari 8 ya transfusi perifer Stenotrophomonas Maltophilla Trimethoprim/Sulfamethoxazole
Rusyiyah 31-Jan-19 31-Jan-19 25-Feb-19 25 hari 15 hari Lahir dalam meninggal L 15 hari 32-34 minggu SCTP PEB Neonatal pneumonia, late onset sepsis, septic shock meconeal, NEC 2100 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari, meropenem 8 tidak ETT perifer - Staphylococcus koagulase negatif (strain resisten) Gentamycin, Linezolid, timethoprim/sulfamethoxazole
Siti Fatima 3-Oct-20 23-Oct-20 13-Nov-20 20 hari 1 hari Rujukan RS Fatimah Sidoarjo meninggal P 22 hari 32-34 minggu sctp pijat oyok Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis atresia duodenum 2100 ya 12 hari (1) Ampisul dosis sepsis 12 hari (2) meropenem 7 hari 12 ya ett, transfusi CVC eksplorasi laprotomi ya Staphylococcus hominis koagulase negatif Gentamycin
Siti Rohani 25-Jul-19 29-Jul-19 13-Aug-19 15 hari 10 hari rujukan meninggal P 14 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis tef 2440 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari, meropenem 8 ya cvc gastrostomy ya Pseudomonas aeruginosa piperacillin/tazobactam, gentamycin, ceftrazidime
Siti Rohmah 19-Feb-20 19-Feb-20 9-Apr-20 20 hari 16 hari Lahir dalam KRS L 16 hari 28-30 minggu spontan PPI Neonatal pneumonia, late onset sepsis medical NEC 1200 ya 11 hari (1) ampi sul genta 4.10 hari (2) amikasin 9 hari (3) meropenem 10 hari (4) ciprofloxacin 7 hari 14 tidak perifer - Acinobacteria baumannii, enterococcus faecalis Penicilin, Ampicilin, Ciprofloxacin, Trimethoprim/Sulfamethoxazole
Sujianti 8-Jun-20 12-Jun-20 16-Jul-20 34 hari 11 hari Rujukan RS Ben Mari KRS L 15 hari 34-36 minggu SCTP PEB Neonatal pneumonia, late onset sepsis 1600 ya 5 hari (1) ampi sul genta 7.5 (2) amikasin 12 hari 12 tidak transfusi perifer Staphylococcus epidemidis (koagulase negatif) tetracyclin, tigecyclin
Sulistiyani 6-Aug-20 8-Aug-20 13-Sep-20 33 hari 16 hari rujukan RSUD Kediri meninggal L 18 hari 32-34 minggu SCTP oligohidramnio, KPD > 12 jam Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis atresia ani 2200 tidak (1) ampi sul genta dosis sepsis 7 hari (2) amikasin 9 hari (3) meropenem 12 hari + mikafungin 7 ya transfusi cvc transversostomy ya Staphylococcus koagulase negatif strain resisten cotrimoxazole
Sumarmi 31-Dec-20 26-Jan-21 6-Mar-20 3 bulan 30 hari Rujukan RS Wava meninggal L 1 bulan 30-32 minggu spontan polihidramnion pneumonia achondroplasi 1800 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari (2) amikasin 9 hari (3) meropenem 8 hari 8 tidak transfusi cvc Staphylococcus koagulase negatif flora normal
Uswatun 10-Jan-19 19-Jan-20 28-Jan-19 9 hari 1 hari Rujukan RS Wava Husada meninggal P 9 hari 34-36 minggu SCTP usia >35 tahun neonatal pneumonia + PJB Asianotik PJB 2200 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari 8 tidak - perifer - Serratia marcescens Piperacilin/ Tazobactam, Amikasin, Meropenem, Trimethoprim/Sulfamethoxazole
Warni 28-Aug-20 3-Sep-20 15-Oct-20 45 hari 14 hari rujukan meninggal P 17 hari 34-36 minggu sctp Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis TEF 2400 ya 6 hari (1) Ampisul dosis sepsis 7 hari (2) Meropenem 20 hari (3)amikasin 9 hari 7 ya ett, transfusi cvc gastrostomy ya Staphylococcus Epidemitis Koagulase Negatif Gentamycin, Vancomycin
Widhi 22-Mar-20 28-Mar-20 8-May-20 35 hari 1 hari Rujukan RS Muslimat meninggal P 6 hari 34-36 minggu spontan - late onset sepsis obs kejang ok ensefalopaty2400 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari 8 tidak - perifer Staphylococcus haemolyticus (koagulase negatif) vancomycin, trimethroprim/sulfamethoxazole
Widianti 25-Feb-21 25-Feb-21 10-Mar-21 15 hari 11 hari Lahir dalam KRS L 11 hari 32-34 minggu SCTP KPD obesitas Neonatal pneumonia, late onset sepsis NEC 1880 ya 10 hari (1) Ampisul dosis sepsis 8 hari, meropenem 8 tidak ETT perifer - Acinobacter lwoffli Ampiciliin, gentamisin, cotrimoxazole
Wiztara 2-Jan-19 6-Jan-19 9-Jan-19 4 hari 2 hari Rujukan meninggal L 6 hari 34-36 minggu SCTP PEB  neonatal pneumonia, late onset sepsis - 2300 tidak (1) Ampisul dosis sepsis 4 hari (2) meropenem 4 tidak transfusi perifer - Acinetobacter Baumani Amikasin, Meropenem, Trimethoprim/ Sulfamethazole
Yulana 2 18-Jul-19 18-Jul-19 18-Jul-19 10 hari 9 hari lahir dalam meninggal P 9 hari 30-32 minggu sctp placenta previa, gemeli Neonatal pneumonia, late onset sepsis gemeli 1408 tidak (1) apisul genta 4.2 hari (2) amikasin 2 hari 6 tidak umbilical cath Bacilus aureus ciprofloxacin, eritromsisin, tetrasiklin
Erike Yuliana 13-Feb-20 13-Feb-20 10-Mar-20 29 hari 7 hari lahir dalam meninggal P 6 hari 32-34 minggu SCTP placenta previa, usia > 35 tahun Neonatal pneumonia, late onset sepsis medical NEC 1432 ya 5 hari (1) Ampisul genta 8.2 (2) Meropenem 8 (3) cefepime 8 hari (4) amikasin 2 hari 10 tidak niv, surfaktan umbilical cath - Pseudomonas aureginosa (usia 15 hari)  gentamisin, cefepime, ceftazidim
Hartini 2-Jan-21 5-Feb-21 16-Feb-21 11 hari 1 hari Rujukan RS Kediri meninggal L 25 hari 32-34 minggu spontan hiperemesis Neonatal pneumonia, late onset sepsis stenosis duodenum ,malrotasi1800 tidak - (1) ampisilin genta 11 (2) ceftazidim 3 hari 11 ya cvc Burcholderia cepacia ceftazidim, cotrimoxazol 
Indira 3-Feb-21 18-Feb-21 28-Feb-21 10 hari 2 hari Rujukan lavalete meninggal P 15 hari 34-36 minggu SCTP alergi Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis av block 2440 ya 4 hari (1) Ampisul dosis sepsis 10 hari (2) Meropenem 5 hari 10 tidak NIV perifer - Staphylococcus aureus gentamisin,eritromisin
M. Jibril 11-Jul-20 23-Jul-20 3-Aug-20 11 hari 3 hari Rujukan rs sudarsono Pasuruan meninggal L 13 hari 34-36 minggu SCTP PEB Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis 2100 ya 3 hari RS sebelumnya ampi gent adan meropenem, RSSA meropenem 6 hari levofloxacin 6 hari 7 tidak ETT CVC - Klebsiella pneumoniae MDR levo, tigecyclin (2) amikasin, 
Reni asih 2-Aug-20 3-Aug-20 7-Aug-20 5 hari 3 hari Lahir dalam meninggal P 3 hari 30-32 minggu SCTP PEB neonatal pneumonia, HMD, late onset sepsis 2000 tidak - ampisul 2.2 hari 4 tidak surfactan perifer - Pseudomonas aeruginosa gentamycin, cefepime, meropenem
Rosidianti 31-Aug-20 7-Sep-20 3-Oct-20 25 hari 6 hari Rujukan RS hermina meninggal L 13 hari 34-36 minggu SCTP polihidramnion Neonatal pneumonia, late onset sepsis CAVSD 2200 tidak (1) ampisul genta 13 hari 13 tidak - perifer - (1) Staphylococcus haemoliticus (1) cotrimoxazole 
Yuli Kistiana 10-Nov-20 12-Nov-20 3-Jan-21 52 hari 6 hari Rujukan NICU RS luar meninggal L 18 hari 34-36 minggu spontan - Neonatal pneumonia, late onset sepsis, syok sepsis atresia ileum 2300 ya 4 hari (1) ampi genta 2.9 (2) meropenem 22 hari (3) amikasin 7 hari 11 ya ett cvc Proteus hauseni sensitif gentamisin, ceftriaxon




Hasil Kultur darah AB sensitif
Staphylococcus koagulase negatif (strain resisten) vancomycin, Trimethoprim/ Sulfamethoxazole
Enterococcus faecium Erythromycin, Vancomycin
staphylococcus coagulative negatif gentamycin, clindamycin, vancomycin
Enterobacter cloacae gentamisin, amikasin, meropenem, levofloxacin
Staphylococcus saprophyticus (koagulase negatif) clindamycin , vancomycin
Staphylococcus haemolyticus(Staphylococcus koagulase negatif) vankomisin, cotrimoxazole
Enterococcus Faecalis Ampicilin, Ampicilin Sulbactam, Gentamycin
Staphylococcus coagulase negatif (flora normal) -
Staphylococcus haemolyticus gentamycin, vancomycin (dapat merupakan flora normal kulit, tinjau ulang 
klinis sebelum memberikan antibiotik)Staphylococcus koagulase negatif (strain resisten) vancomycin, tri ethroprim/sulfamethoxazole
klebsiella pneumonia trimethoprim/sulfamethoxazole, tigecycline
Staphylococcus Coagulase Negatif (strain Resisten) Gentamycin, Vancomycin
(1)steril (2) Staphylococcus haemolyticus vancomycin, linezolid (dapat merupakan flora normal kulit, pemberian 
Staphylococcus haemolyticus Vancomycin
Acinetobacter baumanii amikasin, kotrimoksazol
Staphylococcus coagulase negatif strain resisten cotrimoxazol
Staphylococcus haemolyticus (koagulase negatif) vancomycin
Staphylococcus hominis, Staphylococcus haemolyticus gentamicin, Vancomycin
Staphylococus HemolyticuS Vancomycin, Cotrimoksasol
Staphylococcus coagulase negatif (strain resisten) vankomisin
Staphylococcus hemolyticus coagulase negatif gentamisin, cotrimoxazole
Staphylococcus hominis gentamicin, Trimethoprim/Sulfamethoxazole
Staphylocpccus coagulase negatif vancomisin
Acinobacter baumanii Amikasin, meropenem, cotrimoxazole
Staphylococcus koagulase negatif vancomycin,linezoid, trimethroprim/sulfamethoxazole
Staphylococcus coagulase negatif strain resisten vankomisin
acinobacter baumanii  cotrimoxazole
Serratia marcescens piperacilin/tazobactam, meropenem, gentamycin
Staphylococcus koagulase negatif (strain resisten) Vancomycin, Trimethoprim/ Sulfamethoxazole
turicella otitidis Vancomycin
enterobacter cloacae amikasin, meropenem, levofloxacin
staphylococcus coagulative negatif vancomycin, linezolid
Staphylococcus koagulase negatif strain resisten vankomisin
Pasteurella pneumotropica Fosfomisin, tigecyclin
Staphylococcus hominis gentamicin, Vancomycin
Enterobacter coacae Gentamsin amikasin
Staphylococcus haemolyticus Vancomicin, Linezolid
Staphylococcus hominis (Staphylococcus coagulase negatif) vankomisin, cotrimoxazole
Staphylococcus aureus strain MRSA  clindamycin, vancomycin
Staphylococcus haemoliticus Cotrimoxazole
Stenotrophomonas Maltophilla Trimethoprim/Sulfamethoxazole
Staphylococcus koagulase negatif (strain resisten) Gentamycin, Linezolid, timethoprim/sulfamethoxazole
Staphylococcus hominis koagulase negatif Gentamycin
Pseudomonas aeruginosa piperacillin/tazobactam, gentamycin, ceftrazidime
Acinobacteria baumannii, enterococcus faecalis Penicilin, Ampicilin, Ciprofloxacin, Trimethoprim/Sulfamethoxazole
Staphylococcus epidemidis (koagulase negatif) tetracyclin, tigecyclin
Staphylococcus koagulase negatif strain resisten cotrimoxazole
Staphylococcus koagulase negatif flora normal
Serratia marcescens Piperacilin/ Tazobactam, Amikasin, Meropenem, Trimethoprim/Sulfamethoxazole
Staphylococcus Epidemitis Koagulase Negatif Gentamycin, Vancomycin
Staphylococcus haemolyticus (koagulase negatif) vancomycin, trimethroprim/sulfamethoxazole
Acinobacter lwoffli Ampiciliin, gentamisin, cotrimoxazole
Acinetobacter Baumani Amikasin, Meropenem, Trimethoprim/ Sulfamethazole
Bacilus aureus ciprofloxacin, eritromsisin, tetrasiklin
Pseudomonas aureginosa (usia 15 hari)  gentamisin, cefepime, ceftazidim
Burcholderia cepacia ceftazidim, cotrimoxazol 
Staphylococcus aureus gentamisin,eritromisin
Klebsiella pneumoniae levo, tigecyclin (2) amikasin, 
Pseudomonas aeruginosa gentamycin, cefepime, meropenem
(1) Staphylococcus haemoliticus (1) cotrimoxazole 
Proteus hauseni sensitif gentamisin, ceftriaxon
Enterococcus gallinarum  ampicilin, piperacillin,
